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CAPITULO l: tNíROOIJCCi()N. -

. El eindroma_o• ~iperten•iti1i port.a 11tn lo~ nil'I.,_~, "16 •Jnl!t 

patolCJ~ia qu~ · s& puede pras~nta~ .a ctif.:orentf'fi ad~ct&s, al.4n 

desde lo• primerÓB m•ses de. vida-, 

. . . 

En loH cent.ros l1osP1ti\Jarios·~siG.t.en P~ciPnt.es o-ñ1..'ln 

ref-tridl)S por prot,\¡:¡mas sar.Úridat-t~s a su hipart.~n'!li6n 

porta. 

ast.oB pacientes Bin una P-itol•:>gia .,vidl!nt.e re9pi:>n3aole de 

~us stnt.omas, hacen dificil y laboriosa la búsqueda del 

origan da su probl~m~J por otro lado, existen entidades 

clínicas 01en reconocidas como la cirrosis, que en el cu.rso 

dA su evolución llevan a 109 ntnos an forma secundaria a 

presentar auroent.o de la presión del sist.am~ porta y de P&ta 

manera, a manifA':!itar dat.•:>s clínicos de hip&rt.eni;,i6n P•:>rt.a. 

Hay un c¡rvpo de ntno,; que &in causa aparente Pre&.f'ntan 

datos clínicos .¡ug,..sttvo<1 d'l hiPotrten1:1i6n porta; t1St"s S•:>n 

los ninov a los qua nos referiremos en la siguiant.e 

monoqrafi'l, en log cualeg, log datos clínicos, lflXPloración 

f(sica y ant.ec~dP.ntP.s, son laa b~ses principales para 

inic tar la búgqueaa d>! su problema y Por tanta, com~nzar 

con su est.uctio cllnico diagn6stic<• 1 para qu& de una forma 

r&pid:,, y •:>P.,rtuna., g~ ofrez.ca un mano!JO médico y/o 

c¡uJr.:irsiico ~dt'!(Ué\df.• (1,2). 



rttsPuesta a una obstrucci6n anal.6rn1cñ .:. funcJon<'l:l c~·J flujo 

EVOLUC!ON HISTORICA: 

distut.i.do a princiPios t:I,:¡ tSOú, i:ior l•:. .::;1,1q se PU-7.:i.'; 

considerar "'" t"°rftlini:1s ~eneral.-s, qu~ el ~studio de los 

pacientes con htpert,q.ngion P1::irta, ª'"' inicta a Prtnc ipios de 

s1glci,. cÚando el ccincf.'pt.o dEtl stndrc•m"' fue sugerido por 

Prqble, H4rrick, Hcindos, Me Mich~el Y otro• C4,G,7>. 

Sin embargo, hasta '191~-t Gilbert; .. ··waJl-y VfllarP.t 

fut1tron los primeros en Usar_ Etl · térni'tfio de 11HiPert>!nsi6n 

Para poder cornprender.;_la' •yolució" ;~US.,,_-~~t& _.s,ndrorne 

ha t>lnido, sa puert ... n dú¡t.ingu.ir 4. ~t.áP~-~ -é~ :su ·d.a9arrol.lo 

·histórico: 

PRIMERA ETAPA: 

~~sada casi exclusivi'lmant.e er1 la desct-Jpct6n y 

an.tli6i; d"! ~l91,ni;as cau<ta& d°' niP~t"::.l'ing\ón POi"t.a. on f..,rrn.;i 

cron.:•J6~1c~ tf'nf'rnC•S qu~: 

4 



f_~n ll411, St~hl .;;.:iservo) .;¡ue la v~na porta, el t).;.zo v 

l~f. hf"Mc•rroid~·tt const.1\.uian un 1:>índrc1rne c'1mGin (Ji). C·:n )8A~ 

pac ient.f.'f; qui? €1st..u.;116 y en 1t1~':1 C..niart corrf'lac1onó t.cidos 

los d~toc; del slndromi:;o q1Je h.::i.sta la actualidaid lleva su 

nomt•re. 

hAP.l.ltica congénita degde Bl punt.o de vic:¡t.a hi.st.r.i1.6qic•:i, 

cftu'ita frE:oéuent.P da hipert.ens1ón pc1rtel (e¿,). 

En 11383 Guido B~nt.i anal1zancto la relación d>!r l·:i~ 

pacient.ffs ccin asplenomega)ia y altarac1onev. hPme.t.o16gicas, 

ast.ilblace el términ•:i 11 anfarm>?d.1J.rt de Banti" (an°"m1;,; 

e&pl~ntca> cuyas obs.ervaciont-s put•lica hast.a l~lO (4 1 10), 

En 1900. Prable report.~ pac1entas con clrro~L~ h~P%ttr.% ~u~ 

muriéron por h~mc1rra91a mav.iva de tubo digestivo (4). 

f.n 1'304 liel li;,r refterA caolf)<J d't t.r.::i:nbnsts t.raum%t.ica 

de la vena porta. 

vena porta y vena esPléni.r.a Y su· ri:;olacibn r.i:i11 l-". an"!mia en 

el sinrtromE:> de f:éinl.1 .<4l. 

En 1911 Josr.J 'n el• S<onY ~r.~<•rto ~,.,,J.~~• ic•n< tu•ion•• 

P()r trom;:>oo;iq "'" la raqi¿n · .j~-\'_·:~ic;~-~ma··.-P~-~~.;;: <4 l.· 



En 1914 Eni1~1rlen r~laciona la pat1'\09ia y la t.erll1=1ia 

l"n ln ('•l°tñt..rurción dP ¡a vena FC•rt.a. 

En 1927 $mi th y Howard. ·reportaron niftos i::on 

~'Jnf~rmed.ad fUl't 

po:ist.ul aron ciue 

h"tmorra9ta. '1.4Str'Otnt.eS~i11-t.l · 1:;av"!ra y 

t:tfot.a :·c:~~dÍciÓ·~·-:, í'.'u~do;,o ,:s~r 1;ausada ..,cir 

infección ClJ,12). 
.. ··-
. ~· 

_ ... -·-.· - ... 
. •'. .. . . ·. . 

E-'.n l $27 W~l J gran,.. ~n 1 ~~~, :-c:ioevEr·{é/-"~,; L~~l', ·en -1~~0. 
Nobel )' Wagn.er en Europa, it.s( como· an __ 193.S :;mt th _y: r:'.¡,ber- en 

Norteam~rica, d.a-most.raron qu& la i~S1~n--~Pai.0169icá>pr-irnariet · 

fue una obstrucción d~ 

por trC1mttofl"1b1ttf> secund1tria a . intec·cion proveniente. d~ 

4l9una otra parte del cuerpo· ccuand~·· menos _en _muchas 

ocasionPs). 

t-:n 192$ He Mahon ralaciona los qtJtsit&s· del_ htgadO.:_con 

f ibrosi• ht1P.é.tica cong~ni t.4. como . causa de : hiPertensi6n' 

porta, 

En 1961 K&rr tntroduc& l'l ·- tt:rminci de #fitirc1¡;j~ 



SEGlJNOA ETAPA: 

com•:i.· m~dl0 ·,do confirm:...r 

observacion~s ant.eriór~s. 

~ousselot. ~n el ano de 19~6. reporta la m~dici~n de la 

pre~i6n : Ftn 

fisplffnomi:ii~alia tA-10>. 

A principicis de 1~37 Whipple y su grupo docurftentaron 

la pre~i6n d~ la vena porta (13), 

Ese mismo afto, Thomson confirma estas observaciones 

mldlenct.~ la presión intrahepát.ir.a, ins~rt.andQ Un"J. .g,guja dA> 

2 a ~-- cm en f:.'1 ~ar~nql~ima del 6rg,anC1 (6). 

En 1959 GonzAlez C~rb:...nalhae6 re~liza. la canalización 

de la 

flsiol6gicas d~l 

para ev~ l uar 

porta., •in 

la~ ccindicit1n~s 

emb:...rqo· Qgt.e 

procedimiento nt1 encontró su apoyo en otros aut.orea y su. 

uso se descont.inu~ C\4,15>. 

Cltros investigadores han raalizac\o una buan& 

i::.;rr9lar:i.;n entro? l;a Pr~c;i.6n intranep.ttir.;¡ v la PresitJ11 4n'. 

cu\'let di:- l" vena porta (!6>. 

I 

,· ., 



L1't r>llación antr~ l~ prasi6n P.n cuft.;. .-J.e la v.=in~ 

esPlbnj ca y la pri:.ifii (In vPnClsa por ta, flJP. pr i meramer1tf1 

postulada por Mvars y Taylor v oor Friesman y V~ln~r ~n 

1'St~·1 Pn animal&& C17) .,. dasFJu'1fi f'n 1SS~-t Uf;élda &n hw11anos 

CIS), Diversos estudios han determinado los rangos de 

normalidad de la. prr:st6n venosa en al sistema porta, los 

resultadol5 se mr.1ac:1tran en al cu<1.dro l CG, 19). 

Algunos autorps al valorar lo& procedjri1ient.os de toma 

dti presiones venoaas, inici.iiron la O?acific>J.ci6n dt!l 

aiat.ema porta mediante' substancias de const.rftste, para 

visualizarlo m~jor. En ·1•345 Blac1t.1amora y Lord realizaron 

En 1951 Abeatici·.y·Cam?i'·'ida·aron.'la opllsificación da 

la porta madiantP. Pl~~~i6~;:·~~~~j-~~r~~::{(2'i')·: 

¡'
1 ·-:·:{~~'~tifíf'.il~'~«J;í¡§'.·'.{t:~.~~::. -·· 

En 1952 Blernam 'describe .. la'._. port.ograf ta. t.ranshepát.ica 
,,:;'''<::"le.:··~:-.;';:. 

p~rcut.anea cC1mo proc~difnt_entO _ci'i.ft9~6S.tfcO· ·c2~> . 
. ; :~··- . 
"•<.'',;";'.:'.e,· 

En México, Toroalla, Soto .y L~r~oS la p'racticar.on por 

primera VP.Z en 19&5, en un ntno·con.hipertensi6n port~. 



CUADRO l. 

f-'F<ESlúfll NC•kMAL. OFL SISTEMA fo'ClkTA 

-------------- ·---··------------··----- ·--------------------. 
AUTC•R HEF. AnC1 Pf<ESION 

Houssay 70 19&4 . a• l~ mm 1-lg 

Atk insnn 71 1'3S4 8 • 17 mm 119 

Frigl~y 72 i9.S$ 1 (• • 12 cm Hj'(J 

Legfir 73 t974 lO cm H2f.l 

{;lat.worthy · 74 1~74 10 cm H20 

Si lverma.n 24 1975 s • 10 mm Hg 

AJagi lle 76 ·1~79 10 • 20 <m H2CI 

TERCERA ETAPA: . 

aum~nt~ .' ·d9 .. 

e las l f icac i6n 

l'as"··presióOff's'·- d"'i:.· :~j~t.itm~·;'._- sp .:,i~Íria 
tQ~1-~·~r~·f l é:a :~ -·:,::::; -~ ::. : ~-_:_. 

'.':' 

su 

En· el atlo de 1945 · Whipple · ( 1~) ante iédo~ ;: est.os 

hlil lazqog, · p·r;o~one · c¡ue .. tQd~.¡.·.·¡~~ ~~'~i~~,t.~'.¡· ~-dn· hiP4rtensión 

porta puedi?n ser -~ ~asl°f i-~·~d~~:. "'~: d(;~ ."9rup·6~ e 1 í.ni ~o&, sas~n 
el 9itio de obst.rucr.i6n af fll.i,JO -.. venoso: ..... a)Aqui!llos en 

tnt.ra.hepática y 'b>' 'Aqu~llo.,.- en qr.iienes ·la obstrucción sa 

encuPntr~ fuera dal hígado. 



al Pra;¡inusoirl-ll: E:<t.rah"!Pá tic.a 
intrahepat.ica 

b) F.;ir.¡fiin1,1-;n1<t.al: Int.rah~Pátir.:.a. 

e) l-'ofot."9J r.u~cdC1aJ: Jnt.r.-.hap:..t.Jci'l. 
Suprah~Pática 

e la<ai f ican en: 

~) Extrahepát.ica ((1bst.uccj6n de Ja Vf•na · F'C'lrt..a c1 o:le ·~tt~s 

tribut.¡rlau inmediatas).-

f"l) lntrahepátic0ts Caurnent.o de la re,á.r'S't.~~~i~ V,i'lscUlal':.:e-n f,l 

interior d~l hi9ado que ocurre c-~n -~----~1-~ -~·¡';~~sis). 
e) SuprahE.>páticas 

salida), 

Con la finalidad dp tener una jdea· clara del sitiC'I de 

la oi:l<;t.r•.u:c1ón, ;¡e¡( co111•:i na au etlologí;¡ 'f P•JSibl.;¡s 

resoluciones de tipo m~dico o quirúrgico, hemos clasificado 

a los pacientes de 14 9iguient.@ forma: 

r.) f-'rc•1"1eP<.t.1ca; C:u~ndo f!l sitio clt•l bJoquo(I i!.l fluJC'I VP.nciso 

-.~ .ancuant.r"l antes de lleq>lr "lll hl9ad.,, 

b) lntrahepatico: Cuando el bloqueo ai flujo v~noso s& 

localiza dentro de la glándula hepática y ésta a su vez l& 

t. - Prtlsinus.,ld'll. 

~·.- ~;jn1~f'Olci<l) 

3.- f't)'it.sin•Jsoidal. 

e) Poi;t-1c4 p:tttca: Cuandci Ja ot•sl.rucción f;P. ancu~ntra despu,~s 

o:lP. paqa.r la q1c.11d1..1la n.:ii:iit1ca. 

,, 



CUARTA ETAPA: 

~:sta · ólt.imn Eot1tPa agrupa 11."lfi inform&s rafóPf'.:t.o cd 

tratamiant.o. 

Las prime'ra~ E<><P&ctativas en el man&JC• dP f'.'stos 

pat::l"1nl4'i11 fueron - . .,ª- tipr.o. quirúrgico y éstai:; fu~roJn 

ir1icic:1das pcir NJct1olQ1 Cck t-tn JEI°/,. qui&n d.;.oscritdó por 

primi=tra vez la d1'rivaci6n portQ cava en fQrma. 11xparime1,t<t~ 

en anJmal&s c2q126), ya d~sdes entonces en 1B~~ Han 

describió algunas alteraciones neurológicas en los Perros 

C'lperad('ls por la 

intoxicaci<)n por alim>!nto, obsservaciones que compartió con 

f'avlciv en su latior11torfci C2.S>. En 1973 Elurchf, sugirió que 

liis alteracioni¡s neur•::ilóoicas eran debidas a la m~la 

sint&sJs de la urea y ~ue ast& pro~J&ma aumentabñ con la 

edad C27>. 

l:::n 1~0~., VJdaJ an Francia rE<Portó la pr1n1P.ra der1vilri6n 

porto cava latero termin~l en humanos. 

En J,28 Warren estudió las alteracion&s d&l sistema 

porta en la r.irrosls y afirmo qua el mejor trat~mtento P•r~ 

~stos Problemas era la dPrivaci6n, Hin &mDargo s~naló la 



clara ev1·:i~llr.la d.:tl d.;¡garroll•., d~ d.'ir1vaci,,n.:Js sist~rnic4s 

f•fiP(•nt~n~a~ e-n estos par; Pnt~s Pftro c:iu"° Pran i n~uf l r 1 E"-ntas 

y di'? t.¡,ma1, • ., y lotalt:z:ati6n P•')CO efact1voi.s Poi.ra ::¡1J- propo:>.¡1to 

(2él). 

E'n 191.b flli!.in ligó la arteri11. esP1hnica Para tratar el 

h\P~re~pl~ntsmo, rAalizando P.~to ~n paci~ntes-t~n Voi.r1ce~ 

f'S(•fa9og~sot.ritav 1 nin emt•~rgc1 .fUft inef1·ct.1va ftn !Ms rlai la 

mitad de los mismoq C29>, no fu~ ~ino hasta 1945 en donde 

Alétn WhiPPIP. introdujo la d~rivaci6n porto cava y 

AXPlenor~nal como tratamiento quirOrgico ~n el s.¡,ngrado de 

v~riees esofagog~str1ca~, Junte• con E:Hakemore y Lord l.4, 

19, 2!i). 

exclerogts de la~ várice:s 

defflndido PC•r McBeth, pero su uso fLMi ar.anclC'lnaoo debido al 

alto indice de hemorragi~ C31). Stn embargo en 1979, 

Tftrblarirhe, ri;ointrr.1duJC'I 

fibrostopio C32). Con el proPót'lit.o de reducir el ria'igo de 

h~matemesis, sa inician una Sftrie de ;nform~6 en la 

liter~~ura mundial ~valuando los difArent~s trat.amiantos 

qu1rurg1cos, dí:' Plloit dést.i\CO.n lci~ d~ l.irrt.Cln. (1949); 

8lak"1nmorl't (t•_j.Sl), Habtf Ct953l, RiPfftqin C19!;J), ·1~u•selot 

experiencic;, hasta ese enlonr.:ec; era extremadaml'tnte.'1tinitad.li. 

(4). 



En Néxic1:> el tr.a.tamiento quiri:.ro¡t(:o de l"l htParten;;i.ón 

pnrt.a, sP. .tnicto rtn F~bre~(• d~. 1~.J.9, anc1 ffn ciu~ c:Jl":!ment.P 

R.,blef-5 ll1evo)··a cabl.)·-una an.;i.~t;,mosts·-.esplenore11al >70 un 

pacjente. cirrótico (~3),. 

pacientf'A C4), 

En 1965 Clatworthr, agroPó las
4

manif•&taciones de la 

trombogis d9 la vena . P•3rtn y repr.irta un nuevo tipo t:J-= 

d~rivación para su tnanP.Jo (34), f'OI' lo qui;, a principios de 

los cincuent.a.s, sa inicia la ligadura de las várices 

esofégicas y a Principio& de los sesentas, la seccj6r1 

gAstrica con ligadura de plexos., la tnt~rposición d~l 

CC'llon <35). 

percutanaa para el maJeno del sangrado (36,37>: as{ como 

derivacion~s sit;ttomicas en el mane.rjo de ·los·. pacientes 

cirróticos (36-42). Oe9dR 1963 W~rren hab(a prop~~9~o una 

s~J~cción de los pariP.ntP.s '"'" tii.'se a ~, crit~rlo5 

henodinámicos Y el ínicr.ig C43 ,44) , v d
0

.tfid~·_:-19$1: r~Pr.irta casos 

rnan~jadr:•t:. C("•n dt1:orj var 1~·n r•sPl en~rP.~~-l ·el_-; s~aJ ¡4-b). 

JA 



Co,1 11:1 cu..ie req?ect.a al man.ajo mádico, é"it.~ sR tn\r.ia 

''" 19:-:0 cu.:.ndt1 W@.fo\..pha.l int.rcidllCf' P.l uso oe let scinda de do1> 

Víl'l~ Para lil r:..,ntrol d~ la'i v~rices '3angrantes (4fi>. En 

194~ Hla~uf'mor~-$ñnsstaJ..f.'n int.rcidr.JCf.' la i.c•nda c.·r. t.res vías 

de doble balón, misma qu~ parmaneca hasta la act.ualid~d 

(47 J. 

controlar los ~pisod10~ da sangrado, con aParant~ bu~n 

#t)(ito (4$). ·en 1~62 ~ierisan observó Jos aff'ctos de la 

3.dminist.ración ·de Ast.rar:tos dP. pituitaria POS~Arior, en el 

ccintrc·l del sangrE1c:10 de laa vllricies esofagogflt"oticils (A~). 

Sin embargo se han r~~ort.adQ algunas compltcaciones durant.6 

su rnAneJo (!:il)~.E>S>. 

inclu~o trabajos d4 r:omParación de la efectividad da e~tos 

m~todos C 66) • 

En 19$0 Lebrec uttliz6 el propr&nolol ccomci cciadYUVilnt."" 

para disminuir el flujo ·d~l sistema pori~ v Por lo t.%nio, 

disminuir JOS episodios de sangrado CS?-59). 

Sin .l!mhargo hi'lst."'1 la fecha, aón n•:i exisi"! un 

p~sar de la gran cantidad di'! lit.erai1Jra 1 la maY•:irllii ast.á 

reli'tionada con la hipert.rtt<nst6n porta fl'M adultos, l'n 

lb 



ciuien~s en form~ g'Jnt!ral, "11 ctlagn61;lic•., P.<i r"!liJ.\.iv.;o.m~nt.11 

sencillo y la &t.e-nción f'f' cHnt.ra f'n su manejo¡ aspf,lct~"s 

d1 ferent~s suceden ~n lo!l · nll'los, en quienas \.;. mavor 

d1ficult.at1 radica P.n i:onocf'r la causa cl&J Protilernn¡ acii;;.rr.as 

como ·refiere Milnes Walker "los patronas da la hipertensión 

porta en nitlos,. son dif9rentf's -a la forma v1F-ta ttn aclt1ltos" 

(60). 
·-·--.-

El un mayor ~sfuer:zo y tratar dt=• 

l'fncontra¡. __ .pr im~¡.-~_:': ét·,..1J¡~·-f6·:3~~8f 't,'i:ociU~o·_-· en la· e i rculac i6n 

port.a v· ~nton·ce·a:·estab·1'eCer_':'i'a:,,ausa.'.m11s probablP, para dar 

adecuado, '',:::. 

"' 



CAP l TU1j) ?. : 

~-1 higado E!'& ~) mayor Cle los ór9c..nofi dal CUt'fi'po, rc•n 

un p~so que varía d>!sde lSO 9 en el recién ·nacido hol).<ata. Los 

1,bOO g en el &dult.o. Se encuentra localizado en el 

C•J~Jrante superior d"'trecho d>!l abdhmnn, clinicament'1 

l larnado niFocondric• darechol prot..t:-Jido p.;1r la~ cost.1J1as, 

et diol).fragm.::t y lr.12 órganos inferiores que t•lcan s•J bl'Jrde 

como son el duoaano y colon. Anatómicamente s~ compon~ d~ 

dos lóoulos, .Siendo da mayor proporción el d•1recho q1.1~ el 

izquierdo <E-1). 

El lóbulo derecho· consta a su vez de dos segmentos, el 

cuadrado ~n su ~up9rficie antero-inferi~r y el cauda~o en 

_su cara posterior. El ligamento falciforme, un repli~9u~ 

d~ par i tone•)~ separa antolr iormente los lóbulos i:?:qui~rdo y 

derechC11 el ligament..o rPdor1do est.A en su part.fl :inff!rior y 

el 1 i9ia.mAnt.o venoi;o ell ·gu P . .llrta posterior. 

El 

través d-tl 

higado : .. nt.es · dái: nacimiento, recibe la s¡¡ns:ire a 

·CO~d4n i.Ímb¡-{i:c-~1 p·or medio de la vaiia umbi t ica1 

v la vPn~ porta, rirculaódo a t.r~v~s val higado, para salir 

P•:>r las venas hepát.icafl a la ven.¡, cava inferior co:>m., An i .. 

'•pr•c.a post-nff\.al (f)g 1>. f'C1st.r1ric1r al nftcirBíf'ntca, la Vf!na 

umbilical se transforma en un ligamento qui! ayuda ~ 

sc•stenE:>r ~1 h(paclcl. 

17 



FIG. 1 

CIRCULACION HEPATICA PRENATAL 

AURICULA DERECHA--

VENAS HEPATICAS ... ,_ 

HIGADO 
--VENA CAVA INFERIOR 

VENA UMBILICAL 

---ARTERIAS UMBILICALES 

f1g. l.: t'1·>'11f1ci'1•> ''-: O·:>•.t'1t*ss t<.;.·J·~r;n'll~">"i 

J.>r<:•C M~rc· <=lin 1-:<~11;;1.;:;>t> 



El hígado posee un suministro d~ ~anqr~ llamado 

st&l.P.nut porta, éstP anatóniicamenl.i=a f>f.I puf'de chv:icli r f'n dos 

Porciones: sistem.i port.¡ extrah>=!P-iti.co o prP.h"!Pátu:11 Y 

sistema porta intraheptt.tico; ya no recibiendo el nombre de 

sistema porta a la porcion "IUPrahepáttca o posh~Pática de 

J as VP.nas que abandonan al híf!ado y se di ri9t:on a l n \'fon~ 

cavit, Pero q1;e gin nMbarg.-, ha1~ra que record.i1r, y;., qr;r: c;1311 

parte Jmportante en la poto9~nesis dP esta síndrom&. 

SISTEMA PORTA EXTRAHEPATICOI 

tt órgano Posea un suministro doble de sangre, en un 

70~ le l leg-1. ..,, travé"I de l.a. vena po1•ta v el 30% ri=Jst.;,,nte a 

partir de la artaria hep~t.ica. El sistfo'ma .Porta transport.a 

s4ngr4 d~l intestino, colon, bazo, p4ncreas y vesícula 

biliar. La vena porta está formada Por la unión dp la vena 

m..,sentérfca superior y d~ la v~na esplénica, justo ~n la 

parte posiP.rior 

a niv"ll de la 

de la cc.beza del páncreits, aProximadamanin 

1 (nea media. La vena m~senterica superior 

está formada por ramas crue v.tenen del instestino delgado, 

colon, cabeza del Pancreas Y ocasionalmente por l,:¡ vena 

gasLroePiP16ica derectia. 

La vena espJen'.tca se origina f>n el ~dlic. esPlt="niro y 

consta de S a 15 ramas que s"I unen entres(, c~rca de la 

I~ 



r.0\.1 n~\ ~%ncr>'!as c.:.n lo;; vago~ 9ilstricos r.1:>rtos. f.l 

ttistE:oma adem:t.s rec1be nt.tmerotta~ venas t.rit•utarjas d~ lci 

c.;.baza del p~ncr>'taS y d~ J;¡, vl'tna qast.l"O~Pil6tci:t. t:quiarrj;¡, 

la& cuales se unen c&rca d*l ba20. 

La v~na me<Jientárica inf.arior lleva sangre de la parta 

li!e:tuif1rda df'l ccilon y del recte>, entrando " . la Vffn¡. 

A<iPlé'n1tJi us1..1.alm411t.~ en el t.erc.io medio Cf\g 2). 

El flujo sanguíneo hep~t.ico se ent1enae como el caudal 

de sangre de la arteria hepática m's el de la ven~ port.&, 

H&modinámicamente, conviene conGidlitrar tres divisiones en 

el suministro sanguíneo: El primero es el aporte arterial 

espl/•nico, que at.raviPsa el bazo y lu&go va il través de Ja 

ven11.· t=Jsplénica hasta la VP.na porta¡ el ~e9un•:io es el 

suministro gastrointaAtinal qu~ pasd a traves de las venas 

m~sentéricas y tambi~n desemboca a la v~na portal Y el 

tercero es el aporte de la arteria hepética. 

El flujo de Sangre·· ~or·· .. i':a vana.· por_ ta en i:.ondic io11e5 

normales, se ha calculado_.P.ri :?,o,· ~·1 .. ·:k~ Por; minuto +/- 4 ml y 

en e.aso de :ctrro9is,: IÍ!5t~,: .. ~~ ·:\fe~uc~:~-~:'1~ta 6' ml. kg · Por 
minuto +/- S.6 (6~) 

., .,,, 
penetran "ll · ht9ado a· t'raVi1ts ··dat'. hi l lO;·· 9i tuado_. en la ·.P#l.rt4 

inferior del lóbulo derf.'Cho;; 



FIG. 2 

SISTEMA VENOSO PORTA EXTRAHEPATICO O PREHEPATICO 
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SISTEMA PORTA INTRAHEPATICO 

F.n f'l interior del hll ici, la vena PC•rtn rr.·•:irtn 

hP.pati~) y lll artdr1a h~t'.;itica, se divi.d"'!n ~n 1"a111ac; qu<'! v.;.n 

a los lóbulos derecho e izquierdo dél hígado y se unen con 

las v\;¡s biliares intrah.::ipé.t.icas en el int.eri•:ir del hígado: 

Pfitas tr~s víaJ>: li'I biliar, la PC'lrt.A 

presentan el mismtl esquem-.. rt.::i ramifir.:-1-cion¡¡s; a c.;.~-:. n1v~l 

están unidas entrlf'I si por en vcuna fibrt•~a para forn1ar al 

conducto pr.irta, t~rrninan en una red de sinusoides que 

conectan las ramas t~rminales de los sistemas porLa y 

Cvena central) entre ffi y suelen 

describirsE! como lóbulos. Las venas httptd.icas derEtctia e 

izquiera, drenan la mayor parte de los 16bulos hepAticos 

funcionales corresPClndjl!lntes, perc• el lóbulo caudado es 

'1ranado P•lr vAn.¡,s inrl~pt!ndten~s. esto es do! importancia Ya 

que cuándo las v~nas suprahepáticR& ~st~n (lbstruidas, ~l 

drenaje dal lóbulo caudado normalmente no está afectado. 

0& la red i;apilar Pf'riportal parten los sinus0-Jdes que 

sa dtrigl!n <en forma radiada) por lintra lQs· ~ordOne-s ·d~ lag 

células hP.PAtica& hacia la.vana central del lobulillo, Cfig 

3> a su vez, las vanas centrales. da .i,:;s·- lotiuliÍlo:¡·, 

conrluyP.r• ent.re si C(lntribuyendo_ las venas sUPrahf..p:t\.1rr1s 

q1;., p.:¡r Ultimo v.;,n ,:¡ d~st;!111l;or..i;,.r .- ltl v~n~ ·~~\;;) {nfart..-,r 

(fi9 AL 



FIG. 3 

SISTEMA PORTA INTRAHEPATICO 
(LOBULO HEPATICO) 

MICROCIRCULACION HE~TICA 



FISIOl.OGIA.-

6ran parte del qasto cardiaco va a parar a lo~ vaso~ 

d~l int~!lt1no y d~l- oazo para termin.¡,r i:tn .,1 !llst.ema v~n·jS~ 

porta y luego á.1 hígado; est& es el sistema circula.torio 

CIRCULACION HEPATICA: 

Al hfscido penetr¡.n cada minuto, unos 1, 100 ni! de 

9.11ngre ciua, proviénen d~l sistem~ porta (en el arlul to), esta 

fluye a trav~s da los hapatocitos en estrecho contacto con 

los cordones de células hepáticas paren~uim~tosas. Luego 

penetra en las venas centrale~ d~l hígado y d~sdP. ahi pasa 

a la vena cava. 

Adem~s de la c1rculaci6n d@ la vena porta, un flujo 

::;u:ioroxim;;.d., oe- .350 m\ d~ s;ingr~ pan~t.l"an ttn .;,l hí~~d.; ~a·j'l 

minuto por la art"'ria t1Pp~tira, completando un flujo 

hep~tico total de casi l,SOO ml por minuto Can et adulto) 

un promedio d~l 29% del gasto cadiaco . Este flujo . 
s~nguin~o, asegura l~ nutric16n en el teJ100 con~ci1vo v 

especialment.~ en las paredes de lcis conductos biliares; por 

hepático puedl" cCiusc..r la muertf' proo:iuciendc• necrosis de las 

estructuras b~sicas d~l hig~do. 

/.4 



FIG.4 

CIRCULACION VENOSA HEPATICA 

Vf:NAS 
SUPAA-HEPATICAS ·---- ----VfHA CAVA 

HIGAOO 
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i ~ --·VENA MES!NJERICA 
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YEMA ~OA1'A 



La sanqre de la artP.ria heP~t.ica des~Jes da irri9ar lr,, 

elamPnt.o!" estruct.urales del h{911do, se vacía t?n lc•ff sPncis 

hepát.ti:os para l•Jego 1r.azi:larse con la. sangra d>!l sistem;;,, 

porta. 

Las tr~s cunrtas partes de la sangre que atraviesan el 

hígado, provienen dFt la 94.ngra de la · Vl'tna po~l-"t q1Je 

Pt':'n&tra ~n E:'l ·~r'#ano. LJ f_luJo el>. c·c.ntrolado por diverf.os 

factoreB que egtablecan su ritmo en tubo digestivo y baz•J. 

La cuart~ Partf:' adi c ic-nal d~l ·rie9Cl gan9uíneo a· trav~i; dPl 

níga~o. proviene da las arterias hepáticas y la int.ensidad 

de su flujo df>PP.nde fundamentalmente d• factores 

metab~llcos loc~leff del propio hígado. Por ~Jemplo, una 

disminución del oxígeno en la sangre hepática provoca 

aumento del riego sanguíneo hepático arterial con un afecto 

VitSCldi Jatactor dt rec t.o. 

El hígado es un órgano dilatable, capaz de actuar como 

resorvorio sanquíneo cuando el Volumen e~ ~xc~sivo y 

proporciona un complemento de sangre cuando el mismo 

disminuye. Las partBs del htgado que sirvan para 

almacenamiento, en particular las grandes venas y mucho 

meno!'i los ginU'.3•Jid>!S1 sufren vasóconstr1r.ci6n por 

est.imulaci6n simp~tica, en consecuflncia an m('lmentos dE!' 

'3Ltuación d~ ~lJlrm-=l circul-=ltor1~g. cuando ~1 '111.~t~rr.a 

simpo'it.ico fl~t.tt descargando inte.nsamente, sritn parte de ]a 



"';¡nc¡ria alm"lcAn.;.tio. An F.l hi91ii•io A'i imPulg.¡,da haci"l \;¡ 

circulactón ~eneral en plazo de unos 4.minutoF 

Los seno'!S del hígado AC1l4.n rev~stidos .da un end.,t.~l i·:i 

similar al de los capilares, ·pero su permeabilidad es muy 

granda en comparación_ con la de éstos, al punto de que 

inclufio las protplnas d~ la ~an~rP difunden hacJa lo~ 

espac los ho:JFát. ic.:is extravascular~s ca;; i con t.;¡nt"l far. i l 1d.td 

como los lfquidos. ~st.a extrema perméa~ili~ad de Jos senos 

hep4.ticos hacen qu~ los líquidos de la sangre hepática 

E!'nt.ren an contacto mur es techo con las cttlul¡i,s 

parenquimatos;¡s rl~l hígado, facilitando al ráPidoJ c~moto de 

materiales nutritivos entre sangre y celulas he~~tica&. 

CIRCULACION INTESTINAL: 

Aproximadament~ -las cUa~-.. ~-"·ci,u~-~·-t~~ ~~-r~Ps d~ i.a F>a~g·~P· 
Porta Provi~no=in d.;,· lo9--~nt'.~stin·~~:;:-~~i;_-ft9t~~~-g~, ~-l .resto:i 

del bra~o v páncr~~s:· 

Cuando'· aumenta la ~ecrE>c~6n -~la~~uJ~r lnl.ffc:;t1nal, 

aumente. al riego sanguina() da la· rnui:o!i4. v · la 'iiUOmucoc;a: 

i'lnálcigarnPnte, cuando · i!UlnPnt."a· la artividac• rnot.ora dPl 

rnusrular, aunqup no s~· conocen i¿S 1necanis111os exactCls. s~ 

sabe que al disminuir la disponibilidad de oxígeno para dl 

~7 



tntastino, .llUm-!nt.a al ri.:iqo sano;uln~o local como •:ir.urrit. en 

cualctuiar ot.ril· parte d~J cu,:.rpoJ por •:it.ril part.e, f:f' t=.atif.> 

también que durant~ los Pror.esos de la '1Í9'lst.1ón S"1' 

produc~n di versa~ horn1c•n.ot'# 

intestinal, que causan a su 

peptldica ... la muco~¡, 

vez 

muco~a, las· q1Je mt•Jor •• conocen 

-a"3'cretina y la colecist.ocinina. Se 

vasodilatación de 

son la gastrina, 

dice ad"!i!m.is 

tirildic1nina cau&A vasodilntac1ón d~ Ja mucc•t>a. 

l• 

la 

la 

La estimulación da los nervios parasimP%t.icos d~l 

estómago y parte baja del colon, aumenta el riego sanguíneo 

local, .al mismo tiempo q•Je la secrec i6n glandular¡ en 

contraste, la estimulación simp~t.tca ti&ne efecto directo 

sobre practlcamente todos los vasos sanguíneos del tubo 

digestivo provocando Jntensa vasocostricción. Sin embargo, 

despu~s di.l' unoOJ minule;!;, tal vasoconstric!=i~n se normaliza 

o casi s~ normaliza por un macanismet llamrido "escEipe.o 

autorregulador», provocando el rfttorno del riego s~nguineo 

cc•n todos los nutriEc-ntes r.f'c~sCirjc•fi hacia l.?1~ 9l:..nr1ulññ 

ga~trointestin•les y los músculos .. La vasocon~trir.r.i6n de 

las venas intestinales y mesentéricas causrida por la 

estimulación •impátir.a, no ".=1scapa", en lug"lr de el lo 

peric•dos tc•rtos_ y prolongadc.s de est.imulac16n s11op~t.1cn, 

disminuve el. ·volumen d~ estas venas Y en consecuenci~ 

d1•1t?lfl,%9ln ~rc.ndf:IF- retntirl«dt?F- dP &.:.n9r;. hñíJii cit..ra~ pari.f>S> 

d@ la circulaci6n. En ~l choque hemorrágico u otros 



a;t.iidoc¡ con volum~n sa.1i9utnao 13ajo, est.A m..,:icanlsmo pu~d~ 

proporcionar varto~ m1l{metros da sangre 'extra, ó~ Ja 

cirr.utaci6n 9anaral,. 

PRESION.VENOSA.PORTA 

E:.1 h{getd(J brinda una r1:=~ist.encia rnoditracla rol petso d¿o 

la ;1an~re desde ·-la venll port.a a la venii cava. F.n 

consecuencia la Presión de lk vena port.a es en promedio de 

10 cm de agua, mucho mayor que la presión caCii nula de la 

v~na cava inferior. A consecuencia de est.a el~vaaa pr~sibn 

V&nasa port.a, la9 prei;iones en la'i vénulas y ca.pi.lares 

portalP.s, tienen tendencia a aumentar más que en ninguna 

otra parte dP.l cuerpo 

C..'Uando el sistema porta sufrf! tiloquao tirusco, es muy 

difícil el r~t.orno de sangre dasde lo~ inLest.inos y ba~o ii 

la gran circulaci6n, J~ presión ciipilar se elevk hetsta 1!-.:. 

20 cm de agua r.on diversas consacuenci~•. Cuando el flujo 

sangutneo porta se va blo~u~ando lentament.~, se dasarrollan 

vtas ci:ilat."!raii;,s entre lii porta v la~ vqnllia de! la qran 

cirrular16n Cfi9 ~), las m~¡. iinport.antes d& esta-; 

colatiarale<J r.on 1.e.Fo q1Je v;in- de la• ven;¡q eGPlénii:as Jt. l'!t.s 



FIG. 5 

CIRCULACION COLATERAL PORTO-SISTEMICA 
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luz del eq~fago Cvarices 9;ofagica~>. La mucosa esofá91ta 

que recubre est.ato váric.es finalmentf' sufre f!rc•si6n y cc•1BC1 

consecui:tnc-ia de "!St.r.I, pr>lsant.a sangrad!l. 

La ascitis por su parte, resulta da la exudac16n d~l 

liquido desda la uuperficie del hlgado o de la sug~rficie 

del in&tP.stin., y el mesenterio. c:uC1.ndci se bJoquf!a Pl paso 

d~ san~r~ d~;de e\ hígado h~cia la vena cava inferior, s~ 

produce una presi6n elevada de los sinusoide~ hepéticos, lo 

cual a su vez orig11ia la exuda.ción riel liquid., en la 

superficie del hlgado. 

l.as protelnas originan una presion coloidc•sm6tica rnuY 

elevada de los uinusoides hep!ticos, lo cual a su vez 

origina exudac16n d~ liquido en la superficie del hlgado. 

Al crear un:¡, preffi6n coloidosmól.ica muy .. elevada en el 

líquicio abdominal, por ósmosis atra~ llquido adicional d~ 

la superficie dial intestino y mesenterio •. 

Por ot.ra parte, la obstrucción-de la vena porta sin 

afect.ar directamente al h{g:¡,do, raramqnte producA asciti9. 

Si la obstrucción tiene lugar da manera aguda, la persona 

muere por ch.;qut! en piJca-5 horas por pérdida dP. plasm::i. hacia 

el inst.t'!stin~, .si oc1.Jrre lent.ament.e suf:'le poo~rs~ 

dP.sarrol l.ar vas•>s colat..aralots con r~pi.ja;: sufuci~nt~ par.; 

evitar l~ ascit.1s. 



CIRCULACION ESPLENICAI 

En el hombre el bazo carece de muscul"' la di }¡,\.ación 

de li:is vasos dlintro de este ór9ano puede s""gu1r h~c:ien1:10 

que el 6rgano acumule varios centenares de mililitros de 

sangre y luego por influencia da la estimulaci6n simp~tica, 

la constricción vascular envia la mayor parta d~ est.e 

Vt'Jluman a la gran circul'1ci6n. En el ba'Z.O e~1sten dQS 

sitios de almac&namlento de sangre, los senos venosos y l~ 

pulpa. Las pequeMas arterias o arteriolas Pasan 

d1rectamente entre los senos venosos, cuando el bazo se 

distiende, los senos venosos aumentan 

almacenando grandes cantidades de sangre. 

de volumen 

En la pulpa 

esplénica los capilares son muy perm~ables, de manera que 

gran parte de la sangre pasa primero a la pulpa y luego 

difunde a t.raves de ella, ant.:s de penetrar en lo'l s~n.:is 

venosos. Cuando el bazo auriient..ñ de volumf'n, murha=- de las 

células quedan almacenadas en la pulpa, Por lo tant..o la 

tant.icif!.d nPta da glóbulos roJos "'" lil r1rcul~t16n 9~neral 

disminuye, El bazo puede almacenar qlóbulos rojos 

suficient.f?s para que varíe el hematocrit..o dP un 3 a 4~. 



CAPITULO 3,- MECANISMOS FISIOPATOLOGIC1):) 

del flujo 

alteraciones 

. v~noso por t.a, - puEoden 

y 

dep~nder de. diversas 

producen. por bloqueo . ·_ ,_-'_- ' 

mi;,cánico o-funcl'Oña1 del_ sistema venoso. 

Estas· alteraciones se ~~~~~~¡~~- ~~-·cUal-~1~;¡:~~·-.. siti•:>-.- · 

desde la vena e'§p-l~ni·c~' .-h~~i~ las ~~vida·d~S- ci.rd"i&.cas,' 
·-\," ~- <''. 

La· obstrucc i6n parcial 'o_ c:~mpla& -~~¡ ... ft~.~-¿~· de· la 

porta vio sus ramas, es la causa má~·.--;~~ó-~'-''~~- ·t¡¡'Pe_ft.eiisi6n 
; . .'.'_;._ 

porta en niMos <2,8,23). 
• • .,. • "'.', r~ '). • • 

·;~~:1'tf··i~~~i{:;o.~·:;~:~·<,~~: :·:>'.:·:'>-- . 

Aunque la dinttmica vascular en.:Í~· ti'i'~&J.-~ftnsiÓn -~~-~-t.~ 
es idéntica en nif'\os y en adultos, 91 ·tra~t~rno.A~ ~:muy 
diferante en ~tros aspectos (69). 

diferencias, la hlpertensi~n porta extrahepAtica e• 
frecuente &n niftos, pP.ro rara en adultos; el aJcohol ~s un 

factor etiológico y pronóstico importante en la enfarmedad 

del adulto paro no en niftos; en ás~os, un factor importante 

es la hepatopat{a g~cundaria a enfermedsdes metab6licas 

con9éoni tas o anomal {as anat6rojcas, pero no f:'n adultc•s. 



CVAORO :Z. 

I. - CAV$AS PREHE:PATJCAS; 

------F.st;-¡1p.;-a~-bíO~ü~o-ocürre-dñ-cü;íqür$r-p¡rre7-dasa; 
~l htl ici &sPl~nt<:C\1 v&na. espl"°nica, venas niefli&nt{.ricils, 
vena port.• o porta hapat.is y ~e ha constdarado que puqQe 
ser producido p~ diversas causas, entre ellas tenem~g: 

a). Trombo;ts de la ven• 
esplénica. 

bJ. Tromboais del~ vena 
Port.n. 

e). D~generoci6n c~venomatosa 
aa la vena porta. 

becundat"ins a: 

1.- Onfalltis. 

2.- S~psi~ umbilic~l. 
$.- 01arrea y deshidratación 

neonatal. 

4.- Cateterizeci6n umbilical. 

S.- $-apgís n~~natal. 

5.- OstP.omielitis. 
?.- Ptleflevitis. 
B.- Apendicitis. 
~-- Pantreatitis. 

tO.-<J>.iis~e d9l ;:i.J.lncrea~. 
ll .-Carc1nom<1 pancrf"lttico. 

12.-Estados de htpercoagula-
bi 2 id•d 

13.- Sepsls umbilical 
24.- Trauma :abdomtnfll extt<!rnt' 
1S. - Trauma ciui rúr•:<i ie:I'.) aboom1 nal 
16.- Cnteroeol1t.1s sf-Vf;>ri<. 
17.- TrombQcit.osis 
16.- Cjrrosis hepática. 
19.- N~oplas1as rle hepáttca~. 
20.- Neopl:>.s<1cn:> cié Vt1Sí<ulñ. 
21.- Colangitis. 
22.- Ulc~r~ duod~nnl. 
23.- Linfo.a•:lenopat.tas. 
~4.- Policitemia 

d). Defectos del 
desarrollo. 

C:OlltO serían: 

1.- Atresia d~ la vena 
POrta. 

2.- Est.eno'!5i9, 
3.- Anomalías tons~nt~as 

de las venas mes~nt.é­
r1ta!il.. 

4.- Extensión de- la obli.­
teraci~n normal d& la 
vena umbi 1 ical. 

S.- OUPlicactón de la vena 
portt-1. 

ti,- Válvula'!. 
? . - Membranas 
a.- Aneurismas 
~-- kesiduet fibre'\so d& li's 

venas. 
tO.-Flstulas m~s~ntérie:as 
11.-F,sotula ,'lrt.~rio v1:nosa 

(hepética, esplénica, 
portal. 

NOTA:~n ocasic.ones, los 
anteriores defectos 
se pued~n asociar A 
ot.r.1.s N¡;¡, l f•:rrm°"c i1'nas 
{ ong"'r•J tas en corazón. 
vafios sanguíneos, 
~rbol bili~r y ststema 
ren11il. 



wml3. 

11.- U™S INTRIKl'Allt.S 

~u.JSO :CH.ES: 

[n este t.iPO de blOCIUP01 

la lesi6n Kt.i tocalludl 
alrededor de los sirusoi­
del, drW 'iU entradil al 
hi;;.00 hasli la forlic16n 
de f511lC i05 por La. 

t.- Fiorosis fleFIU.1n con_ 
gemU. 

2. - En fer~ •ialopro 
lileraUvas. -

3.- Ewh~tasis. 
4.- Enfer.eo;.des reticulO" 

eMaleli&l!!i. 
&.- Enfer..oa ar Carola. 
6.- Solttoido!is 
7.- Talangiect.ls1a hereai­

t.uia. 
8.- Haart.o.as. 
9.- lnge¡U ~ anhconcep­

\lvos orales. 
10.-Heao9lobirwna po.r,,­

xlstha. 

l~iGneS ~ se prodveen 
atredi!dur de los estiuios 
por\i, en los sirusoldes. 

l.- Clrros1!'. pc.sneu6-
\lu. 

2.- f¿¡covist~:s. 

1.- Atreo.ua biliar. 
4.- ~IP«>)i!iU de V.Billares 

S.- Enf. por at.esoru1en!.o. 
6.- Enf. de llil!iO!l. 
7 .- Hi!Pah:aa 

8.- Tmbosis intra~Uica. 
9.- lle!, de alfa-l antl-

t.riSPina. 
10.-liisUostlosi'i. 
ll.-<:1tros1s bilur. 
12.-lnltnc. JMJr an.?nico 

IOOT!jÓlfoltO. 
1J . ..fi1p¡t.iUs cr6n1u utiv&. 
U.-Enf de Brler 
IS.-Tit051M\11. 
16.--Cirrosis cr1p~lica. 
l7.-1Mdac1~ de cOOre 
lb.-lrt,¡¡Jacitin de clorruan-

t.o di! v1n1\o. 
19.-<irrosis porte 1d1CIP(IUn. 
20.-Sirerosh. 
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ln iSLe t.1?0 de lesión enco~ 
t.raaos al bl~ alredeOOr ~ 
los Sll'llSOtdes, desde el esp.i­

cto porta hlst.a la deselboca-
6Jra de las ver.os ~~~\.tras. 

l.· Enferll€0<id ~eno ocl1.."$ll"i. 
aJ.·la:~~t1ca 
bJ.-for i1'19E!Sti ~ ~lt;¡,\01.:t!; 

de h pirroll.:1~rna. 
(crot.olarta it.llvi L. l. 

t).-Por insiesl-i ae cereo.les 
C011t.u11natm. 
t.;lcalo1des del ~n.K1ol. 

d).-fuiliar. 
2.- l';et..1.st.as1s. 
3. - Hetiatot.oxic1d~d POr rad1a­

tión. 
'· - Hi!aar191otelioaa. 

21.-Sídr09e di! Fe ar. 
22.-EstlerO'.ii'i hepa\.opor\il. 
23.-lnfl~ci6n ~tic.i a!llJ(!i. 
2•.-Ertt.roblu~u. 
2~.-l'la.sl«itos1!'t sis~1ca. 
26.-tlalni.i. 
27.~lazar. 
28.-f~p¡tjtis OOOMhl. 
29 -tJrfO§IS por C!VIJO\er~~u 
30.-ir.i11sforsaci1Jn llOOJl'lr AHi:tl. 
31.-tE9atoPatía Pof hr9ilCOS. 
32.-JdlOF~.lit;\ 



CUADRO 4. 

III.- CAUSAS PIJSHSPATICAS: 

------------------------------------------------·----------
En 

encuent..ra 
cavidades 

este tipo d~ bloqu~o la a1terac1~n •l iluJo se 
d~sde la sal ida dE:-1 11í9adc1, hasta la l lc19c.dñ a 
cardiacas. 

a) Stndrome de Budd-Chiari: 

t.- Or.lusi6n de las ven~s hepáticas. 
2.- Oclueoi6n de la porch!'•n suprahf!pát1cc. 

d~ la vena cava inferior. 
~.- Estenosis dP la vena cava. 
4.- Trombosis de la vena hepatica. 
6.- Infiltración venosa. 
6.- Le'liones congénitas. . 
7. - Obstruc e i 6n rnP.mbranosa de 1 a vena 

cava. 
a.- Trombosis séptica venosa. 
9.- Enfermedad inflamatoria vascular. 
10.-Neoplasias hepáticas. 
11.-Policitemla vascular. 
12.-Trombosis viceral migratoria. 
13.-Enfermedad inflamatoria intestinal, 
14.-Trauma abdominal externo. 
tS.-Trauma abdominal quirórgico. 
16.-Radiaciones locales. 
17.-(diopát.iC<l. 
18.-Familiar 

b).-Est~nosis de otras regiones de la vena cav~.· 

c>.-Per1caditis con;trictiva. 

d).-lnsufic.ipncia rardjaca cc1n9estiva, 

_,· 



CAPITULI) 4,- Pü6LACION ESfUOCAüA 

Se revisaron l~s expediente$ clínicos en forma 

prospert.iva y retrospectiva, d& los nitlos con diflgn6stic .. , 

de Hipertensión Porta de tipo prehepático, intrahepático y 

poshepát.ico. Se incluyeron en el estudio sólo aquellos 

pacientes en que !h! había rP.al izado •Jna bi~PYia h~pática y 

qu~ contaban con: al Historia Clínica, b> l:sofagoscopía y/e• 

esofagograma (que documentaban várices esofagogást.ricas), 

c> Exámenes de lat•oratorio que incluían tran&iaminas.:;. 

oxalacética Y purúvica, bilirrubinas v albúmitia y d) 

Esplenoportografía. Con estos criterios, se analizó Ja 

información de 130 ninos entre enero de 1981 ~ diciembre de 

1988. Se tuvo la precaución de excluir de la muestra los 

con enfermedad~s cr6nicas del hlqado, 

posteriormente d~sarrollaron la h1Pertensi6n. 

Teniendo como base la biopsia hepática, los reaul~ados 

ele lit e5plenc•Ptil'tograf ía y 

venocavo9raf ia, los p~cientes fueron divldidog en 3 s.rupos:.· 

1.- Grupo prf!hep~\.ico: · En 

esplenoi:iortografía mostraba un~ alteración .·.a nivel de .la .. 

VP.na PSPl,nica y/o porta y la bioPsia·h~pática, descartaba 

1Jn probl.;?mll i11tranepático como causa de la hipertenst6n. 



2.- Grupo intr~hepático: En $1 que la biopgia 

hepática &ra anormal y la ~spJP.nopC\rtografía extrahepátic~ 

normal o bien, cuando la biopsia hepática era norm•l p~ro 

1~ esplenoportografia' mostraba una aJteraci6n a njv&l d~ 

laG ramificacione9 tntrahepáticas. 

3.- GrUP('t poshí•Pát.ico: En f!Ste grt~PC• la bicip&1a 

h~p~tica mostraca da.tos htstolOgicos de congestión cróntcQ 

y la esplenoportografía era normal. 

En todos l~s casos se registró: &~>«:1, edad, 

~ntecP.dentes de importancia y los datos clínicos de 

henla. temes is, 

ase i tis, red 

melena, hepatom~galia, esplenomegalia, 

vencsa colateral y dist.enst6n a.Pdominal. 

Igualmente, se anotaran los resultad>':IB de los exámenes de 

laboratorio como t.ransam1nriseis, bilirrubinas, biometría 

he-mát.ica, tiemPO cie prot.rombina, albumina y plaqueta&. 

R E S U L T A O O S: 

De los 130 Parientas estudiad~s. 57 fu~ron fem&nin~s y 

7.3 m~~cul inos. €n el cuadro .s se i=-xpr"!sa la dist.ribución 

por ed~d al moment.~ dPJ di~gnóstito. L~ edad de los nJ~as 

de la mue--;tra. c;.a "19ru~c. si9r;tendo los criterios habituales 

de la prdctic~ PPdidtric~ y sP obse~v6 q~e la mavoría de 

loe; pacient.its t.en¡an de 2 a 11 anos C$2"->· El SlK r.:le los 



nif'loq afectad•J9 tenían d~ 2 a S ;.1.nos d~ edad. El nino mlis 

pequeM<l estudiacfc, tuvo e meses y ~l ~ayor 17 af'lc•s. El 

prom~dlo de edad fue de: 6 anos v la mediana de: .. s af'l~g. 

CUADRO 5. 

DISTRIBUCION POR SEXO Y EDAD 

EDAO FEl1ENINO HASClA...INO TOTAL 
CAAOSl (NlJM. ) lNUM. > CNUM.) ,., 
0-1 3 7 10 ~' 

2-S 26 41 67 51 

6-11 20 20 40 31 

12-1a a 5 13 10 

TOTAL: &7 73 1~0 100 

-----------------------------------------------------------

La relación qu~ guarda el tipo de hip~rtensi6n porta 

con la edad, rnc•str_ó un mayor predominio de pree&colares C:i-

5 af'los) en el grupo intrahepático, en comparación con los 

escolares CG-11 aftos> en el prehep~tiro. 

El cuado 6 sef'lala la di.strib1.ici6n da los casos de 

acu~rdo ~ la topografía y et1cipat.c•seionia. 



CUADRO 6. 

TOPOGRAFIA V ETIOPATOGENIA EN ·130.CASOS DE 
HIPERTENSION PORTA 

TIPO !º1Bb CAUSA ~ !QI1!h 
<bfiüPO} C NUMERO) CNUMERCI) (%) 

PREHEf>ATICO: E.2 Trcimtic•sis de la :-:4 2E •• 1 
portes y/o ~spl~nica. 

0.:?generacion 21; 20,0 
cavar noma tosa de 47.7 
la vena PQrta. 

Alteración de la ,8 
porta hepatis.* 

Hipoplasta de la .8 
vena porta. 

lNTRA'iEPATICO: 68 Cjrrosis. 26 20.0 

Fibrosts·hepatica 23 11.1 
conqéni ta, 44.6 

ldiop"'tica. $ 6. 1 

Hemangtoendoteltoma. .a 

l'OSHEPATICO; 1(1 Tronitiosis dP las 2 1 .s 
venas supranepa-
ticas. 

Est&nos1s de las .~· venas supr~hept- 7.7 
tirfl~. 

Tromt•Osis de la • ~.1 
vena cava. 

Pf'ricarditts con&- 3 :e.~ 
t.rictiva. 

* Var expltcact6n en •l texto 

40 



El tipo máo; f1•ecuante fu~ ~l ?ri:tho:!pátir.:o, de loo; 62 

pacientes, 34 ca'l\('IS corrpspondieron a trc•mb(lsis di:co la vena 

port~ y/o 4splénica. 

encontró en 2f· casos. 

L°" d~g.;inerar.i6n i:avern.,mato;a se 

$e pr~~ent6 un C~$O d~ altPraci6n 

vascula~ de la porta hepatis, llegando al diagnóstico al 

observar en la esplP.noportograf{a buena PP.rmeabilidad de la 

vena espl~nii:a Y vena porta, ~ncontrando ~lterada la porta 

a su ~ntrada a la glándula h~patica; así mismo, s~ encon~ró 

un i:aso de hipopla~ia congénita de la vena porta. 

El tipo intrahepAtico está constitu¡do por 26 casos de 

cirrosis, 23 de f1broqts hep,tica congénita, a idiopát.icos 

En los casos de cirrosis, ~e 

egtableció el diagnóstico en base al aspecto hi5tol6gico de 

la biopsia hepática. En la esplenoportografía, todos ellos 

se encontra1•1Jn i:on buena ?erme.ioi l idad de la vena porta y/o· 

esplénica; sin embargo, las ramificaciones intrahePAticas 

~e moo;traban irregulare9, de igual forma se hizo el 

diagnost-ico en 1 CIS PMC 1 entes con fibro~is hepática 

congénita. Las formas idiopáticas incluyen casos en que ~e 

deisconoce la causa y que podrlan haber quedado iOcluídas 

como un grUP•J P.SPAcial, ya qua el nivel de la it.lterac'i6n es 

desccinoc1cto; sin pmbargci, se daticiió inc:lujrlos en e'stP. 

grupo base a que llenaban . las str;iuientes 

cil.ract~rl~t1cft6: la biopsia hep~t1c:.i:t ·en cul'la, mostratia E<J 

parénquima conservado en su arq1Jiteetura 1 ·sin datos· de 

fibrosis ci al9una otra alteración qu~.Pudiere explicar la 



hipflrten'!ii6n; la tlsPlenoportogratia mostró Perm'!aoilid4d d~ 

las vPnas esPl~nica y la porta, Pero las ramificacionio~ 

intraht!Páticas mr.istraban altaracion"ts sugerí~n 

('lbst:tculo del f luJo sin poder establecer Ja rausa qui> lo 

provocaba. 

riel tjpo poshePa.ticci t.enemos 10 casos, 7 corrP&­

panatP.ron a un Síndrome dP. Budd-Chlc.ri Cd•:is de ~llos· 

hermanos), en cuatro pacientes se detectó radiológtcarnent9 

una inl"trrupctón del flujo al nivel da la vana cava·en su 

porción poshepática y en otro Paci&nte se documentó. 

radiol69lcamente. una disminución del calibre de las 

suprahepáticas considerada como una estenos1s:de ettolo9ía 

no dl!tarminada. 

Se encontrat.C1n trPs -,aso·G·.-p~rtc\dc•res. -cie u~a· peri­

carditis constrictiva, dos de .. 9lloa de oriqen ftmico. 

En todos lo!> casos posh~F-o:tticos, la imagen htstoló~tca 

fue diagnóstica, sugiriend•., el sitio de la obstrucr.tón en 

base a la fibrosis congestiva centrolobulillar. 
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CAP!TIJLO S.-: f'l)RMAS ClINlCAS 

EPIOEMIOLOOJA: 

La distribución del síndrome de hipertensión porta es 

universal, Pero la3 variaciones que presentan concernientP. 

ñ -.;u Ptic.ilog{a, var(an dp un país a eatro. 

El sexo muestr~ diferencias ~ignificatlvas a pasar de 

que se puadf' encontrar un ligero predominio del Sf'XO 

magculino CSti%>. Con respecto ~ La edad, predomina la 

preescolar en la mitad de los casos (61%), Vari~s autores 

según lo informado en la litara tura mundial, 

pQrcentaJes semeJan·;.ps correspondiendo a la edad pre y 

escolar del 0 al 701, <cuadro 7>. 

El tipo d~ hipertensión porta que más predominó en los 

niftos fue el prehepAtico, sie~do la trombosis de la. vena 

porta el de rnavc•r frf>c.uencia C26.1%), siguiendo en orden dP. 

importancia, la degeneraci6n cavernomatosa y la cirrosis en 

el ~Ot. Lo informado en la literatura mundial, tomo $é 

obsP.rva en el cuadro 7, tiene variaciones; sin embargo 

predc1m1nan las cuasCts F:r~hepátic"s que.- oscilan del 4~ al 

100%, este pr~dominlo parecería corresponder a países 

indu~tri<lli:zadc·~. y~ qt..iP. lc•s ri:.•port..f>s en al!:!unas F-'<trtf!& d@ 

Europa, México y 5uaamérica parecen ser iguales Y aOn más, 

supf:!retr las causas intrahep~t.ica~¡ esto prcibc.blemf'ntl" 
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OlllRJ 7. .. 
TIPO llE UIPERTENSIOl'll PCIRTA .V SU RELAÓlON' CON LA EDAD 
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debido a 

enfermedad~~ jnfeccio~as, en espPcial la hepatitis, tienen 

1Jn"l mayor incidem:ia y por. lr) t~nt.o, la prob.ibilidad t,le 

sufrir cirrosis es mayor. 

La presi6n di? la vena port..-. depende del flujo 

esplénico, de la resistencia·, al flujo por los sinusoides 

hep:tticos y de la pr~Sí~·;,· :'~e 1a'_._Y&iiá. cava inf~rior <23>: 

algunos autores,. sugieren que_ no-hay una correlaci6n entra 

la presión veno&a porta" y 10s.' ep1so~ios de sangrado (2). · 

Se est.trna que ª" · todos los sangr~o:k>s _del tubo 

di5estivo, del ~ al as son secundarios a ruptura de várices 

esofagogástricaH (24), informando Oritz (6.J) hasta un 15%. 

Voorhees y Turcot.te rnpncionan qu~ de. todos J~s 

Pacientes cirr6ticos, del 12 al SOS desarrollan váriees 

esofagogástricas y de éstos, una tercera parte lle9an a 

Presenta1• epio;odios da sangrad.:., 

El sangrado de las v~rices esofagogástr1cas se puede 

Presentar por aumento de la presión en el sistema porta y/o 

colaterales, o bien Por esofag1tis ~rO$.IVa secunocir1a ~ 

ePisodios de reflujo, sin ~mbargo se ha notado que los 

epi f;Odios do;, sangradc• fue-rcin ?rPcf'dl dc•s PC•r 1 n1 ec-c e ic•n!?s del 



tracto respiratorio sui:-eri·:ir hast;i ~n un 70Z de l•:is c.;,sos. 

FPe C64) ha informado ~nngrado por váricf's int~st.inales, 

sin ambargo, esto e~ excepcional. 

Los crJterios para hacer el diagnOstico de 

hiperesplenismo son: 

100,000 por cm3 v 

Asplenomegalia, plaquetas.de m~nos de 

lf1ucocitc.s tc•tales menores die S,000 eor 

cm3 y se encuentra qu~ cerca del 30 al'70% de los pacientes 

con hipertensión porta cursan durant.e su evolución con este 

tipo de problema (3,2,6.S>. 

Hie~rtensión porta preh~e,tica,­

Et.iolog{a: 

La muestra ~uedó constit..u(da por 62 niMos, la causa 

m•s frecuente del bloqueo sanguíneo correspondió a la 

t.rombosts de la vena porta fon 34 de el.los ~SSi) y a la 

deganerac ión cavernomatosa en 26 (42%): otras causas como 

la alteración de la porta hepatis y la hipoplasia de la 

vena p~rta, s~ encontró en un nino respectivamente. 

De los 34 nino9 con trombosis, en más de la mitad C19 

cagos> se encontró t.romoosada de manera conJunta la vena 

esplenica. 

L~ causa d~1l prC<tdi'mii no sP puc10 d-ait.~rm;r.ar en t.cior.-is, 

solo en .s •~ relat.6 el antecedente de cateterism~ umbilir.al 

en la ~poca neonatal, a~í como de onfal1tis en 4, histc1r1a 
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de hab'3r preso'Jntad•' hepatit\s >1n S ·Y fin¡¡lmentP. en uno d.a 

lc•s ninos con degeneri'lción cav~rnC'lfflatosa se encont.ró c:i;u~ un 

prim~ present~ba 41 mismo p~decimianto, Pat"a f in"fs 

pr~cticos, sólo en el 24:4 se enccintr6 algún ant.acedent.e 

positivo que pudiera explicar la causa de la obstrucción. 

De lcis 62 nil'los, 36 f'ran masculinos y 76 femPninc•s. 

Cuadro cllnir.I): 

La edad en que se inician sus síntomas es desde los 

primeron me~es· d~ vida, sin embarg~ es mA• frecu'3nta en l~ 

etapa preescolar, print'iPalmenta aquellos con des~npraci611 

cav'3rnomatosa, pocos son los nif'105 que presentan shitomas 

despu~s d~ la edad escolar. 

CUADRO 8 

EDAD canos) DE INICio DE SUS SINTOMAS 

------------------0:2--··-----2:t;-··------e;:¡2--------ii=is-

Trombas is 

Uegeneraci6n 
C:avernomiltosil 

Al t.erac ion@i; de 
la Porta 

Hip~plasia d~ 
la pcirt.a 

cNum > C_!"um. CNum.) CNtJm.) 

'º 17 s 2 

17 6 
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Lo!S ~int.om.;as más: c:omóne'=i son la melana. h"!mat.G:n1Aa1s y 

la prpsP.ncia de esplen~mp9alia. En n1~os la 6~la pre~encia 

de esplenom•19al i'11 y ~l antec:ed~nt.e dA melen;;., dAb~n 

fiospechar el dJa9n6f't.ico. Ot.rc.s sJnt.oma6 son la Prftsencta 

de red venosa superficial ~n abd6men, dabido a las 

.colaterales que comci resultado de la 

obstrucción al flujo VAnoJ!io. La digt.ensión abd•:imina.l 

Prcivc•cada PO~ible:im&nt.e por la vjrf'rt·m~ga!ia y 1~ Prf'Sé:'nct~ 

dA ascitis, que '3i bien no est.á muy expltcadQ su M-!'canismQ 1 

ya qu& no ~xisten aJteracion~s hep~t1cas para su -Presentact~n: tal vez otros factores como son el incremento 

Pn la resistencia vascular o aspectcis: hormcinalas, C1fectan 

incremsntando los niveleo; de renina··angiotenslna que dan 

como resultado el acúmulo de líquidos en la cavidad 

abdominal. 

CllllORO 9 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LOS 62 NIROS 

§._INTOl'fA NUt1ERO DE CASQS 

Melena 56 
Eit;pl enco111f'g~ 1 i a 4~ 
Hem&t~masis 43 
Red venrisa cC'llat.er~d 27 
Distensión abdominal 16 
Ascitis J6 
Hepalomegal i1 12 
Ictericia l 

(%) 

(9f3) 
(7~1) 
<77) 
(43) 
(29) 
(:t6) 
( 1 'J) 
( 2l 



La hapat.omegalia si'! Prl'!s"!nt.b ""n 12 niM.os, '3 de l•)'i 

cual,,.s prE>sfontaban trombosis dP la vena porta, sin emt•argo 

el 1tst.udi" hi'itol6qtco del t.eJ ido hl'!pát.ir.o mo'it.r6 tres 

niftos con hepat.i~is de 1ent.a resolución, uno con hep~t.itis 

crónica activa, uno con hepatitis crónica persistente y 

otro más con hepatitis granulomatosa; .de los 3 niNos 

rest.ant..e•, no se enr.•Jntr6 CilUSa O ~~plicación del 

crf:'c1miento glandular CFígura e~>. 

~ximenes de Laboratorio: 

36 ninos C&1~> presentaron cifras de hemoglobina 

mstnores de 9 9:4 v 9 nif'los de menes de S gl( C14 .. S1'). La 

cifra total de leucotit.os generciilmente •• normal, 

presentarlln c i t rau de menos de S, 000 Células por nim3 lti. 

nif'los, por lo que podrt~mos considerar. que del 26 al 35% 

cursan con hiperesplenismo. 

Las bilirrubinas s~ encontraron alterada~ en 6 ninos y 

las PUP.bas o:l-=- funcionii.mianto hepático en 2, corresponr.hendo 

bstas a los que presentciron hepatit.is. 

La Pre~lón d~ l~ v~na porta que ge regist~6 durante la 

esplenciJ:oortcagraf ia, fue en pro1nE-dio de 3f. cm di' ·H2CI. e can ·una 

m~dian~ da 3S, 



Fic;i1..1ra 1; 

J:iipf'rtf-'nñ10n Port." f'rf.'t1f'F-·:.t.1ca 

$e observan la<;; condir:i•:>nes clinic::t.s d.=!l pact~nt.a. La 

~~ 6~cundaria a la 



Trat.amiento: 

El mane Jo· médico· a ciue fuffron sc•met.idos, Jnc Juv.:. el 

control del sangrado:de _· sua· Varices y:·_el manajo •l.;o ;¡u 

ascitis, proced_im_ie~t.os.ciue. se·'~xP1tcárai1· ccin mayor detalle 

en el capltÜlo 1: 
-~~~:;·_,; 

El. ·t:r~t:~~{ffí{f~ ~C.u'fl-G.r·~]'ito--. .:~e ef11ctüa - a -base 

dertVaciones· si~-~~~i·~~~:-~: e~·::·~~.>nil'\os ti~o: m9~~~cav~, . en 10 

uno,_ 

HiPertensi6n 'eoÍ't.a int.rahepática: 

EtiologtR:· 

•· El estudio incluró SO pacientes qu& presentaron este 

t.lPO de obst.rucci6nl dP. ~11.,s tuvieron cirrosis 26 nii'los 

C45%), postnecr6t.ica en 23, Por at.esoramientci de Jipid~s en 

uno y criPto9enét1ca en do~. Otra causa fue la f ibrosis 

hepática congenita en 23 ninos C40%), de estos, siete ni~os 

presentaron además la asociación de riMones poli~uist.ico~ 

Las causas idiopáticas, correspondieron a ocho 

pacientes ( 14~) y· se eni:ont.ró un nil'lo c:iue presentó un tumor 

hes:>ttti ro ( hemangioi:.ondot.el 1cima), 

Oe los nil'los con cirrosis, en sólo 11 de ellos se 

presentó el ant~cedente de hé'patit.is (42%>. UE:o los 

SJ 



pa..i:1.e-nt.es con fibrosis hepát.ica cong~iiit.a 1 ~n t.res d.;, ellos 

s~ refirier(ln parient.~·s afectad.;.~ d!f' lf\ Mism~ E!nff!rmedeid. 

En lo7"i Pac1ent.es cla~ifir.¡¡,dos como idiopát:icils1 no se 

encont.ró nin9C..n ant..ecedent.e que · pudfera expicar el or19en 

d41 problema. ~ ,-, 

De los Sa.ntMeis,.·32_-_eran ma'!'culi11os,v: 26 femenincis. 

Cuadro Cllnico-: - ,-.--·-.:_: ____ -:·. 

La f!d~d eri que i'.niC·ia~-:-·~-J~- P'rirneros-_slñt.omas, es· en la 

época de lact.ant.as·y es 

secundaria a cirrosis1· la ada:d 

CUADRO 10 

EDAD CA~DS) DE INICIO DE SUS SINTOMAS 

o-~ 2-6 6-t:.i lZ-l8 
CNUM. > 'CNIJM. CNIJM. > ( f111JM. J 

Cirrosi'3 a 11 6 

Fibrcisis H. c. 10 10 3 

ldiopa.t.icas 4 4 



En nif'l•:is con cirrosis, los stnt.omi;.s mé:s ..:.:imun~s S•:>n l;;.. 

~splenomegalia, dist.enst6n abdonimal, hepatome~alia y r~d 

venosa superficial¡ y con menos frecuencia la presenr:ill lld 

a~ctt1s, hematemesis, mélena P. ictericia. 

CUADRO 11 

MANIFESTACIONES DE LOS Nlf.lOS CON CIRROSIS 

SllllTOM~ CNtJMEkOl (% ~ 

E-:splenomegalia 23 ($$) 

Distensión abdominal 23 (88) 

Hepat.omegalia ::-E. ces> 
Red venosa quperficial 22 (85) 

As..:itis 19 (73) 

Hematemesis 16 (61) 

Malena 14 CS4) 

tcteric1a a (31) 

La sintomat.ologia que mantfiastan es debida al 

obst.~culo al flujo sanguíneo dentro del h{gado, pero 

también secundario al dano hepatocelular, lo que increment.a 

la dificultad al drenaje sinusoidal y provoca el filtrado 

hacia el intero;ticio y acúmulo de líquido qu>'l Junto C•Jn los 

factcirPs hvrn.cinales aumentan mas la po;;ibJJidad de \.(•n,..r 

ascitis, h<!patomegalta y distP.nsi6n abdominal CFiqura 7), 



Loe ninos con fibro~i~ hepática con9énit~, 

~l?nt=oralmente $óe ven saludables y sus rnanifestaciones m"s 

frecuP.ntes '!iQn la h,...PatQmet;"ll ta, e<sp~ ln•::ime9~ 1 ia, 

hematemesjs, melena y red venosa SUF>P.rficial, a~í cc•mo 

distensión abd.,minal y ascitis <Figura 9). 



F'igu1•a 7 

Hipertensión Porta initrahePt~:tica secundaria n cirrosis 

poshepática 

Se observo la gran hepatomegal ía de los dc•s lóbulos 

hepáticos, se aprer.:ta también la esplenomegalia. ta red 

venosa colateral y la clist..ensiC.11 abdomirial 

bS 



Figur~ 8 

Hiper.tpnsilln. f'orta iAtraheop~tic_n sec!Jndaria a f itirosis 

hP.P-it.icil cong~ni:t.a 

< enf e.ormfodad mul t.j ciui st. i Ci!. ht>pat.1 e a-rana l ) 

Se aprecian las condic ion~s e 1 inicas qeneralmente buenas 

del pac ient.e y l• PrE'!senc i a df! l• gran hepato-

esplenomegalia. 



s., 

CUADRO 12 

MANIFESTACIONES CLINICAS EN LOS NI~OS CON FIBROSIS 
HEPATICA CONGENITA 

SINTOMAS NIJMER1) (~) 

1-iepatomeqal ia 21 ('31) 

~splenomegalta 21 (91) 

Hematemegis 1a (73) 

Melena 17 (74) 

Red veno-sa 17 C74) 

Distensión abdominal 16 (70) 

Una característica que se encontró en la mitad de l~s 

ntnos fue presencia de hepatomegalia a expensas del lóbulo 

izquierdo (11 niMos), a la exploractá-lo'que.resalt.aba,eran 

lao; buena'i condiciones de 109 nif'kni a pes;ir:. de. sus.· 

manifestaciones clínicas (Figura 9). 

En los ntnos con hip~rtensi6n idiopática, predominarón 

las manifestaciones de ~angrado pril"!tipalment.a 1 · segUidas·de­

los datos di! congosti6n como es la asplenomegal la Y.. la red 

venosa ~uperf1ci~l. 



Figura 9 

Hipertensión Por~a io~rahep~tica secundaria a fibrosi~ 

hepátic-a congani·ta 

( enf f,'rffif.'dt.v:I Mul t.i qt.h st.i ti!. hepática-renal ) 

tJn acercamielito 1j~ loa p.;ic ii::nt..e de la Fig. 8, en la que se 

ot•serva la hepat.o-!f!splerKlfll&~~l l E\ sin r&d venc•sa colateral 

evid"!nta, ní distensii>n ab•::t•:Jfl\in~l: se ;:a.preci~n las 

condiciones clínicas sa\..1sfactor1as d& lñ Pi!.tif!nt.e. 

Sf: 



CUADRO 13 

MANIFESTACIONES CLINICAS OE LOS NI~OS CON 
HIPERTENSION PORTA IDIOPATICA. 

SINTOMAS NIJMERO (%) 

Mel>'?n;;,, ,, ll00) 

Hematemt'>sts 7 87.ol 

EsplP.nomegal ia 6 75.0) 

Red vPnosa superficial s 62.5) 

Oistengi6n abdominal 2 2.S) 

Ast i t.is 2 25) 

Hepa tomega l i a 12.Sl 

Ictericia l 12.S> 

-----------------------------~-----------------------------

El no tener una causa específica y solo observar las 

manifestaciones secundarias al obgt~culo del fluJo venoso, 

hacen difícil Pl podt"'r 'correlacionar estos síntomaft. 

Exámenes de laboratorio: 

La.s _alteraciones cn.ia se encontraron en estos nitlos, 

son la presanc ia de .:il sangrado 

gastrointestinal; las alteraciones en las pruebas de 

f1.1ncionAmiP.nt.') h~p~t.ico, prinr.i¡;,alrn~nte ~n los nif'\•:)9 co1i 

cirrosis en nctividad y el hiperesplen1srno. 

b9 



Figura 10 

HipertenGi6n P6rta intrahepática idiopAtica 

Se observa la hepatomagalia que presenta: en una 

intervención quirQrgica anterior se le extirpó el bazo, la 

paciente presenta acrocianosis, dedos en palillo de tambor 

y cianosis peribucal importante, a pesar de esto las 

condiciones cl{nicas de la paciente son buenas. 
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CUADRO 14 

EXAMENES DE LABORATORIO CAUSAS INTRAHEPATICAS 
SíÑTOMA ___________ éifikC.Sts--------F:H:c:-------¡ofC.PATJCA$: 

(N="26> (!) CN=2ó3> (!> CN=Bí (~J 

Anemia <ll g/dl 21 (81) 11; . (70) s (62) 

Aminotransfenasa& IS (5$) 7 (30) 2 (2S) 

Biltrrubinas altas 12 C4G> 3 (I,;¡ 2 ci.c;> 

T, de Protrombina 
prolongado IE· (62) 7 (~0) 3 (-:J7) 

Plaquetas < 100,000 
mm:-1 6 (23) 6 (22) 2 (26) 

Leucocitos-< 5,000 
mm3 s (1$) 7 (30) 3 c:_.¡7 > 

En ·1oa niflos con cirrosis, debido al daMo 

h~patocalular, se espera encontrar una franca alteración QO 

el fUOCÍ~namientO hepático Y a pesar de que 00 Se Pre;éntó 

en todos los casos, un gran porcentaje de estos ninos si lo 

manifestaron; en I• fitirosis 

tradicionalmente se esper& que al no afectar la función 

hapatocelular, los eKámenes se encuentren normales, sin 

embargo en un porcentaje que varía del 13 al 30% He 

d~cument6 qu~ se ~ncontr~~an altarados, posiblément~ ~l 

efecto secundario de la ob9trucci6n al flujo venoso, 

La presión de ln vena porta registrada, var16 de 3& a 

:36 cm de H21) como prr.im~dio con una mediana de 36 cm de H20. 
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Tratamient,,: 

El 

efecttla p,,r madi., d"! 

para el control del bangrado, se 

la aplicación d~ la sonda ae 

Sengst.~ken-Blakemore, cuando se PUP.de practicar endoscop{a, 

es de utilidad ya que es posible no solo det~rminar el 

sitio del &angril.do, sino también pfact(1an esclf!fC•~is de las 

venas gangrant.~s. El man~J,, de la ascitis incluy6 dieta 

sin sal y rP.stricci6n de ·l{quidos, as{ como el empleo ch:• 

espironolactona v de furosemide en.casos d"! Poca o nula 

respuesta a la dieta. 

La aplicación de vitamina K para corregir el tienipo de 

protrombina pr.olongado que habi tualmAnte prl!sent.an estos 

ntnos, es de' utilidad. 

El tratami'"'nta quirúrgico que se nfectu6, fue .. en·'12 

ninos una derivación e9pleno-rena1; en 9 maso-cava r en 2 

porto-i:ava. 

Hieert~nsi6n porta poshepática.-: 

Etiologia: 

Este tipo de hjpartensi6n porta se encontro en 10 

nif'lr..s, d~ lo!5 c1Jal~o;; 7 pre'!'ient"lron un slndrome de Budd­

Chiari, 3 pacientes con trombo~is de la v~n~ cava en su 



porción poshap%t1ca, con l~s venas 

supre1hepllt.icas y ~ hermanos CC'ln trc•rntiC'ISif. de la;; venaG 

suprahep.\t.icas. 

En, t.res nitios se document.6 una pericardit.is 

const.rict.iva, dos de ellos de origen f{mico y uno con ~6lo 

~1 antecedent.a de presentar osteomielitis de feriiur 

izquiedo, ·meses antt=1s. El estudio del pericardio en t,. • .,dos 

ellos, present6_ periCardttts granulomat.osa.· 

De 109 10 ninos, S eran masculino~-y S'femeninos, 

Cuadro Clínico: 

La f'dad en que iniciaron sus· stt.omas es desde 

lactantes Y pree15colaret1 en el stridJ.om& :cie._au'dci~chlari y en 

la '->poca escolar en la pericarditis._contr~ctiva. 

CUADRO 15 

EDAD <A~OS) DE .INICIO DE 'sus SINTDMAS 

Budd-Chlarl 

Pericarditis 

0-2 
CNUM.) 

2 

. ;~¡;. 
CNUM.f 

•, 

6-12 
CNUM.) 

2 

------------··------------------------------------..:.--------



la y v&no~a c.oJ at.ertd 

su1:>P.rf1cial. doitos r:llnico;s producid.,s POI' 1.a r:.r.in9~st16n de 

stnu;~id&s hepáticos Principalmente CF19ura 11). 



Figura 11 

Hipertensión Porta posahepática secundar.ia a pericarditis 

f Lmica 

la gran distensión abdominal 

liquido de ascitis; presentab~ adi:amás 

a expensas de 

hP.pat.omeqal ia 

importante congest.i v,a, sin esplenomP.gal ia; gran red Yf'nc•sa 

colateral abdomin;al. 



CUADRO 16 

MANIFESTACIONES CLINICAS DE LOS 10 NI~OS 

$1NT(ll':A NUMfk(I 
.. · 

(%) 

Disten~i6n Abdominal 10 100 

H~pa tomaga 1 i a 10 100 

Ase i t.is 9 90 

Red Veno9a Superficial 9 90 

Esplenomegalia 3 30 

Hematemesis 10 

Melena JO 

Ictericia 10 

Síntomas menos frecuentes fueron las manifestaciones 

de ~angrado gastrointestinal. (;at•e hacer notñr que no 

todos los niMos presentaron várices esofagogéstrlcas y esto 

es debido a que los datos de congestión poshepát1ca 

la ~int.omatología, ~vid"lnt~ma11t.e esta 

otist.áculo al flujo Vf'OCJSO eleva la presión del sistema 

venoso porta, sin embar~o no lo suficient"l para productr 

v~rices. 

Exam~nes d~ Laboratorio: 

menos de 11 g/dl, leucocitos normales y 3 niMos presentaron 

plaquet.as d~ menos de JúO,úOO, en 7 pacientes hubo 



prolongaci6n dBl tiempo de protrombina, enr.ontrando las 

prueba~ de funci6n hepática alteradas solo en 2 nifkis: la 

presión de la pulpa e'3pléni.cll fue ._de 30 cm Oe M20 en 

promedio. 

Tratamiento: 

El manejo dPl l {C1i~ido dE!' ase i \.is es rnuv ret-elde, a 

pesar de la di~ta hipos6dica y_ el emplen d9 esptronolac~Jna 

y ·furosemide; no - es sino· hasta que se instituye el 

tratamiento an.t°lrifecciogo·,:. tal y como "'ª observó i'!n \•:i5 

casos de peric~·rdi\.(s, cÚ~ndC. 'se contr~la este prcblema. 

La paracentesis del ltquldo de ascitis solo se efectúa 

con ftnes 

terapéutico 

diagn6stiCos, rara 

en lo• nil'\os 

vez constituye ~n fin 

con pericaritis 1 la 

pericardiotomia resulve el problema ob&truct1vo y s~ debe 

efectuar d~ forma temprana, ya qye en e~tos nil'\os el cuidar 

la función hepá~ic~ constrituye un aspecto fundamental. 

Los nil'\os con Budd-Chiarl ruient.ras mé.s pequel'los gon, 

lftás problemas existen para su control, ya que las 

derivaciones constituyan a esta edad un verdadero ret.o y 

pcir otro lado, al no solucic•n<1r el preitalP.ma ot•struct.ivc1 1 se 

detP.riora cad~ vez más la func16n hepática. 
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CAPlTUL.0 6.- PROCE:OIMIENlOS DE DIAGlllOSTtCIJ 

Ya qua el slndr.,me de hipertensión port.it, suale 

present.arse cuando ;;.xiste un obst..~iculo qu~ interf1erí! con 

el libre fluJo de la sangre en ese territorio y las causas 

que lo general pueden estar localizadas en cualquier 

trayecto ~e as~ sistema, las m~nifestaciones cllnicas son 

diversas y no ti~nen relación con el sitJo de la 

obstrucción, sea 

posh(.lpático (66). 

este prehepático, intrahapát.ico o 

El propósito oe la presente comunicación as sugeri.1• 

una guí.a para el diagnóstico de es~e problema, que curnpla 

con los siguientes obJetivos (67). 

PRIMERA ETAPA 

ObJeti.vos: 

A>. Integrar el diagnóstico de la "hipertensión porta". 

B>. Conocer las condiciones hemodinámicas del paciente. 

C>. Confirmar mediante estudios d~ laborat.orio Y gabinete, 

la sospecha clínica de esta ent..idad. 

A>. Integrar ~l dia9n6~~ico: 

Para integrar el diagnóstico clínico, es necesarto 

obtener información acere~ <le: 



;g,). - l."g antP.ced"tnt~i; ne 'iangrado do'! tuo., digegti vo. 

b).- ManifP.staciones de . -disfunción hepática y/o 

cardica, d~ evolución crónica. 

e). - f-•resenc i a de esp) enollÍ&9al ta,· hppatomft9i-l ift, 

ascitiis, red venowa colateral ·.v ;··distensión -

abdominal. 

D>. Valorar las cc:+ndit·iclnes 

Será 
-

necesario bus.car·. · intftnsiOliad.illien·te:·,_ :: dat69 de 

inestabilidad hemodinámtcá para.- -~·J:a~~~·~:::,'::-P~~~·¿"o·~;r;~n-ta . . ~- .- ~-~ 
•u 

corrección, como son: ·-: ·'· · :~· ·,,_:,·_,~-

a).- Aner11ia, mediante la det~-J.~"f"·~~~~~~ :;J~-~·~:~~~~l~bin~ -
y hematocrito. 

b>.- Insuficiencia hePa.tica,_ investigando n"iVeies de 

aminotransfarasas, . bllirrubinas, tiempo de 

prot..rombina, protefna·s .totales, fibrinóge.no, 

amonio y qlucl'Jsa, con el fin da avaluar 

el funcionamiento hepatocelular. 

c).- Insuficiencia vio car•:Haca. 

rasistrando la fracuencia cardiaca y respiratoria 

v valorando la pr~sencia d~ derrame pleural y 

car.diomegalia mediante radiograffa de torax. 

d).- 01-1sequil1bri•l hiroelettroliticl'J y &cido-b~ge, 

determinando en sangre las e i f ras de SC'ldiC'I, 

plltasio, clo:ir•l, pl-f v btcarbon~to. 

e).- Ascitis, practic~ndo radiograffa de abd6men y/o 

ultrasonido. 



f).- Proctl~os infecciosos, >'tf~c t.u-1.ndo 

heimáticas con cuentas diferenciales, examenes de 

orina, hemotultivo!'i y estudios de coprocultivo, 

urocult.ivo, e~udado faringeo 'Y ·otros- que se 

consideren necesarios. 

e>. Coñfirmar la sosPec~a cltnica:. 

Con est.e propósito E!S conveniente- realizar estudio de 

esofagograma, a fin de demostrar.la· ~~-~g'en·ci~ de várices 

esofQgogástricas. En caso de obtener un re~ultado 

negativo, se debera efectuar esof agoscop[a. 

En algunos cas~~, cuando el niMo presente san9rado 

~ct.ivo o cuando el acceso a los procedimientos endosc6Picos 

no constituya un Problema, prodría ser de Primera elección. 

Todos estos pasos de la primera etapa, ge indican en 

el diagrama de flujo que aparece en la figura l~. 

IJna vez integrado P.l d1~9116o;t.ico da la hiperten9i6n 

porta y habiendo constatado que el paciente se encuentra en 

condic1ones hP.modin~111icas estables, ffe procederá a pasar a 

la sP.gunda ~t.apa a~l e~tudic•. 

SEGUNDA ETAPA 

Objetivos: 
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A). Localizar el sit.i'o d,:r la obstruccióli·. 

9), O~tarminar el:_ tipo de hipertensión Porta (pj.ehapático, 

intranaPAtir.o o posh~páiico>. 

'· .. '" 

A>. Localizar e1:·S:it.io-_de-'ia-Cibsi.rucci6n: 

El F'rimet• _f!i-oced:iriliP.nto ·es real izi'r biopsia hepática 

por puncion. 

cantidad de 

Para - ello es nai:"!~u:..rio conftrlT"ar · qu.;i- la 

ascitis sea mínima, que el tiempo de 

prot.rombina sea mayor del 60i y que la hemoglobina se 

encuentre por arriba de 10 g/dl <G.2 mmol/l). Del estudio 

histológico dol tejido se derivan 

posibilidades/ que el \..ejido hepático sea norrnal CI que 

teÓ9a alteraciones histológica~ que originen o sean 

derivadas de la hipertensión. 

De resultar normal el estudio hitológico, deberá 

efectuarse esplenoportografía percutánea. Se ser necesaria 

~si.a, ~e deb,..r.a c1Jmpl ir con log rqqu hs i tos q1..1e Rff .,¡ei'lal~rljn 

para p1•act..icar la biops1a hepática. 

Del resultado del estudio asplenoportográfico, se 

o~ri11an trf.•S posit•ilidades <Figure. 13>: 

a) Oue qe encuentre una o~strucción de ta v~na 

esplénica o b1~n de la porta. 
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PltlllllllA ETAPA 

801Pll:CHA H HIPHTH810M PORTA 

+ llTA•LE .,_.... llNESTABLE 

+ 
VARICES EIOFAllCAS / 

~' 
EIOFAIOQftAllA 

+ "' DUDOSO NORllAL---. l•1car otro 
+ / 11 ...... 

ESOFA•o1coP1A 

HU•••T••••o• PORTA )-.. .llMOr el 11,. •• ..... ••• 
'----------~ Hlpertn1IÑ ,_,_ -........._.. Et9" 

Fig. 12: El diagrama muestra los primeros pasos a 

efectuarse en cuanto se sospech~ que un ni~o cursa con un 

slndrome de Hipertensión Porta. 



llGU .. OA t:TAP'• 

( 810PtlA Hl'ATICA NORllAL 

Alt•roolórtf • I• ve1M 
E•1tértl4• o Porte 

r TIP'O ,..l .. NTtcO ] 
1 

cot.. col•o 
Obttructl•o Och19'va 

Lc1r119(o_J 

1 
Normal -----un ..... ,, •• AM-•1te1 t..,.,., .... t. 

1 
•• ... 1• r "'"'•••• 

P'ert•1r111flc tt•fll•••ff'•f•rl• 

TIPO 
INTftAH~PATICO 

TIPO 
IOIOPATICO 

TIPO 
PftEHEPATICO 

NO OBSTRUCTIVO 

Fig. 13: L.a oioPsia heP%t.ica normal, h.ace necesaria la 

e6PlenoPortografía; se muest.l'an las posibi lid.a.des 

diagnósltcas p~ra lleg~r Ql ttpo y a la causa d~ la 

hipertensión. 



b) 1·~1J>! ninguna d~ .las d~'3 tenq~ alt.eraciOnas, pero 

las ram;ficac1cine& intrahepAticas. muroi:;t.ren aric1r1nalidaof:s E"n 

su t..ravec t.o. 

e) Que no se - ob~erven anormalidades de caracter 

obstruct.ivo en los vaso• .. -·: 

Cuando };l.. b_1 CIPf>i_a- -·: h~PÁ~i ca- presf'nta al terñt ic·n~s ... ·.:-·. _·-
histol.)9ica9 deriv~da~_ 'o_;;cau9an_t.es .. , de la hipertens\61', 

.·.·-- . 
t:>Urgen dos e i rcunst.an·c i~~: 'CFigurS\ ·14) 1 .. :- .. 

b) sugi.P.ran un 

congestivo, 

En caso de que P.ffto último sucada, se ,déb'ert. pf.activar 

venor.avografia, para localizar el sitiO de la obstrucci6n. 

Si este P.Xamen es normal, surgp la posibilidad d, ~ue 

la cau~a sea de oriqen cardiaco, Por \Q cual &s necasario 

realizar una angio9rafía cardiaca y/o ecosonograf{a Modo-M 

y/o btdiMenslonal. 

B). O~terminar el tipo de hipertensiOn porta: 

Con todos los ~studio~ anteriores, se est• en 

cr.indic:1•)0"JS de sel"l;¡lar al <Sitio d>'J' l~ obstrucción y al t1.PO 

de hipertensi6n que afectan al enferMo. 

.,. 



....... DA &TAPA 

810PllA HEPATICA ALTIRAOA 

MIPATOPA J PlllMAlllA 

TIPO 
IMTRAHEPATICO 

t Co11so di lo H. P. ) . -
Mon110 M4dlco 

c1r!1io 

Hl .. ATOPATIA co•ea•TIVA 

V•n•~•••"-
"º"r'°' ---'~-·Altero .. 

An•l•traf(a Cordroco l 
Hort•al • l_..,..a1t1roda 

TI~.º L-----~ TIPO Y CAUSA 

POITSINUIOIDAL IUPRAHEPATtCA 

f. .L Mon•I• MHtco _.........e"..-

Fig, 14: La·'biop~ia hepát.ica con i:ilteraci6n, orienta hacia 

los tipos intra o suF--rEthePf\ticos: el diagrama fllU~st.ra 

diversos tipos de po9ibilidades dta9n6sticas. 
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En ~l di.&.qr.iama c;•.ie ai:iar~ce. en la. .. figura 13, c;a Plan~a Al 

Pstudio radiológico. da.la Yen~·e~Pl~ni~'~··y:porta; En-caso 

Qe a.1 terá.c t0nti9 ., en estos ,. ~&~'>S·;~.: ·!I·~. supone. que la aiiomal (a 

.. · .• , ' ' ~··· .;;5·: ~ '. . 
Si. :· sa -- e~-CÚS~t'~~, -~--1--i.·~-~-~da .--la.·_ trnagen . de las 

ranu f i cae ionas i~tra·t.ePá'ti'~;~ :~· Ó:::~,1 ·-··-~-~~Úd;':o · r~·su1 ta normal , 

EIS nacesar io para 

C'lbtener biopsias Cle .lOs .: 16t.iUloS hé.P:tt.icos:· Se sugiere 

para 

determinar si se trata" d~ una-obstrucción intrahep~tica o 

bien, el caso corresP·~nde a un problema prehepát.lco de 

naturaleza no obstructtva¡· De no encontrarse la causa de 

la hipertensión, el problema c::iuedara cat.alo9ad•J como de 

tipo idioPAtico. 

En el supuesto ca&o de rAsulta1• una t1PPatopatíf!. 

primaria, habrá que sospechar que se trate da un tipo 

i nlrith.;op:t. t. i t ci . 

En eJ djagrama da 1~ fisura 14, se plantea qu~ s1 Ja 

venocavo:igrar'\a muestra .;¡¡lt@raciones, el probloama será de un 

csuprahEtPático>. En cambici si los 

estudios tendientes a descartar patología cardiaca son 

correo:;pond~rí.an a un tipo postsinu¡¡:oidal intrah'3Pti.tico 

<enferm~dad veno-oclusJva). 
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TERCERA ETAPA 

ObJetivos: 

E&t.a Gllt.tma etapa de estudio, -esto\ encaminada a 

encontrar la causa que Qrigin6 -1a ObStrucc i6n-d~l f luj1;:, 

caso que en los ne•. se 

aclarado~ Para ello se r~alizarti.: 

a)' Biomet.rla hemti.t"ica, buscando alteraciones e~',:la'·f<.i~mula 
roja, blanca o presencia de eosin6filos. 

b) Antígenos de superficie contra hepatitis infecciosa. 

e) Oeterr11inaci6n de ccore sérico y de la ceruloplasmina. 

(enfermedad de Wllson>. 

d) Actividad t.rlpica y ~lectrolitos· ~n el sudor 

Cmucovisidosis). 

e) Células LE y otros exámenP.S· inmunológico& (enfermedad dP. 

la colCl..;Jena). 

f) Alfa antit.ripsina sérica (deficiencia enzim~tica 

congénita). 

9) Alfa feto protetnR Creeeneraci6n hePatocelular, 

tumores). 

h) Antjcu~rpc1s heter~filos Cmononucleosis). 

i) Cuerpos reduc t·~res en orina por 

atesoramiento). 
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j) Pruebas esPecíftcas ~ar~ infecciones o par~o;iios\s 

e e~;iui st.o~c·miasi s >. 
kl Vrc191'af1,;i f1xcret..:•ra (ril'\on1'.!S mult.iciul~t.icos, iumor&sl. 

l> P.P.O. (t.ubercul1Jsis), 

CONCLUSIONES.-

La a la 

localicaci~n del sit.iO.:de .. ta.obstr·uc·cion.y a la definict.~n 

de sus causas,.· p_o~ .. ~.·:._:~~::··c:i~! .. ;·;~'.~í~>.:·:1:nv_eStiga:c:i6n de la 

hipert.e.nsi6n· pOrt.á · m,ád·i~iíi.~· un )-·fi~j·?~,r~~a-·de ~d-iasn69t.ico, 
of ~ece lafi si~uien~es ~ ve~.t,~-J'ás·: ·-, .-."_:· :<.0 .. <·· - ·.--,~ 

··-;.-, 

1.- Un estudio diagn6gt.ico razonadamente orientado, 

2.- Permite 

paciente. 

3.- Da a conocer lBii< con~Jf~t'OÍ-1es ·estructuralPs y 

funcionas dal tejido hep~tico. 
. ·· .. · .. _ .. _, '• . .-. 

A.- Establece las etapas d~ 

cabo un diagnóstico répido, 

estUdj ·º para. l le\iar a 

s.- Evita realizar investigaciones inneCesarias. 

un dlagn6siico m~s preciso 

hipertensión porta y orienta hacia su causa. 

Da tod1J ~llo o;e deriva quP. el estudt.o da agte tip•:. .• ja-

Pnfermos, ••• real izado PC•r un grupo 
multidi~ciplinario (pedialra, gaslro~nter6logo, cirujano, 



da: 

ESTA 
SAL(R 

TESIS 
DE LA 

Ha DEBE 
BIBLIOTECA 

a) Detectar los pactentés vulnerables. 

b) Reconocer los primeros signo'!ii de la anfermedad. 

t) Estudiar detenidkmentt'> las al te rae iones 

hemodin.\micas, 

d) Est~blecer el sitiCI de la C•bst.rucción·. 

e> Estim~r las implicaciones hemodinámicas en áre~s 

vecinas. 

f > Ofrecer-· un t.ratamient.O. oPortunO y temprano. 



CAPITVL.I) 7 .- COl"tEWTARit)S Y CONCLUS!ONE'.$ 

€1 g\nciromi¡ d~ Hipertensio!>n Port.a (SHl3l en al nit"io'!. 

PC'l&~e c~racterfst.ica& 

abordaje desde el 

particulares que 

punto . , di! vista 

hilcen ~u E:ost.udio 

et.iopatogénlco y 

dia9nóstico-terap~utic0 1 &ea diferente al que se llev~ría a 

cabr.i en un·ad1.1lto r:on este mismo ,;;indrome. La may.,r1.a oo:? 

lc•s ai;tudjos clínicor. y 

practicados en adultos, por lo que la eKtrapolaci6n d~ loi;; 

datcis cie la exPt:oriencia. obtenidC'ls en P.stos, a los nil"ios, 

puede ocasionar graves arroreg, 

ComC'I ftjemplo de e6t.o, podemos d~rir GUe Ja 

Hipertensión'Port.a extrahepática es fr~cuente en ninos, 

pero rara en adultos: el alcohC'll PS un factor etiológico y 

pron6-;t.ico ifnportante en la enfermfJd~d d4l adulto P>lrf) no 

as{ en los; nitlcis, donde un factor importante e& la 

hepat.oPatia secundaria a enfermedadet1 met.aból ic~s 

derivacioni=ts en adultos "º" 
estandarizado~ y con buen~s r"•i:;ult.lido9 itnt.iciPclbles, pero 

en niffo• no.son siempre practicables o tonllevan a un alto 

íncllcE.< ele fri\CéiLCls, 

Hip~rt.ensi6n Porta se inicia a princi~ios del siglo 

(4,t:.,7>, y qutt oe manera did~ct.1ca puede decirse qu& P.n ur1a 



pri.tllera ,:¡.tapa se ~1.1scribi.Aron y anal1z;¡1"•)11 a\'31JMQ.S ~"? las 

causr:1s cJe:-1 ~P; Pn lr:1 sii!UÍf'Ml.t" f!l.ili:·a fi.f! ) }pvó a cntu:-. l;;.. 

>' mtts tardtt en una Terc.erii reiéll12n ;;u 

clasificación t•:ipográfica. Aunque estas tres etapas, com•:i 

las heimos clcisiflcadci, ne• tueiron ~UCPJOivaf; i:on un st1tnt.ick• 

°'!!itrict..,, e;! e; un hecho ciu~ cse fu,:¡ron (Jando .~n fQ1'm,,. 

evolución del estudit) de l.,s par.lentes C•:ll1 SliP. 

Las clasificacion&s del SHP hechas recienter11ente por 

lista y G~lliss (4) en 19.SfJ; Sherlnck C7.3) ~n 1'374: R.,y y 

Silverman l24) en 1975 y más tr:1rde Chandra ca> en 1919 ~on 

similares y se bas¿n en la localiz~ción del sitio de la 

obstrucción, ya .sea intra o extrahepti.tico: ·o bien 

prAsinusoidal, intrasinusoidal o post-sinusoiaal. Sin 

etr.bñrgo, varia~ pat.olci$das a la luz de los ccincicu+liP.ntci~ 

ar.tuales podrlan quedar.incluidas ~n dos grupos a la.v~z. 

por t.al razón y Cc•n ln finalidad d .. -:o tPnér una idér. e lar~ 

del sitio de la obstrucci~n. a.si como de o;u tltiol•:tgía y 

posibles rP.~oluciones da tipo médico o ~uirurgíco, se ha 

clasificado en trAs grupos: a)prehepátie.,, b)intrahP.pático 

En lo que rf1SPF>ct.a il los ca.seis 

intrahepáticos, se han subdividido ~n: l.- presinus~idale~, 

2.·· ipt.r;is1r1usoidalE-s y ~~-·· ~'•st&inut.OJ(K.,J&i:., cc•n }(• C.l¡<+.J 

la clasificación etiológica dt:il 5¡ndr•:lm4 quedii m4s clara 

Ccu~dros 2, 3, ) 4). 



un 4i'. i'% correspondiP.nt.e al t.ipo 

preh~Pát1r.o, un 44.6% al t.ipo intrahePático y un 7.7~ al 

Este-os pi:•rcE.<ntaJfos son sirtdlares a estudJos ~r~v.ius 

relizaaog en Méxi.co (66, 80, Sl> y en Sud~n1-lrica por 

MakSC'lud (66), sin erntiargo djfieren de trat'laJc•s rf!alizados 

en Europa, Australia y Nort~américa, ~n lo qua resp~cta a 

las causas int..rah~Pát.Jca5 segOn la recopilación hecha por 

C.alva C61i>l Etn t:tstas series los casos de HiPerten<;11ón Porta 

intrahePtltic:a varían del O al SS%, ccin un prc•rriPdio dP.I 

27 .S%. 

Por lo antPrior, peon~limos C!Uí• puede de-bFtrse P.n ~rnn 

un mav•:.r 

cont.a91osa~ pr,..valent.f<S el'1 paíst='.-s sut.d~"sarrc•l laclos tC1mo E-<l 

nuestro, ~n P~rticular en lo que ~e refier~ a h~pati.tis 

vi r~d. 

el 8:3% f1J~ posnecrótica. Otro O<i.tO importantil, ao; la gran 

1 ~e-cuf'nr i" ch:c> Fibrcis1 ~ r;.:,.p;itj r a (:,;1n~f.r11 t<'I f!r•ro:in t.rad~ dadr.• 

int..rC1hP.Pflt.1ca; P.str.• 



mundial, pues pl")r ,p.j~m?ln, Ala9ille en la s>?rie m•s -=1ron,1-=i 

de nJtlC"•& con $hf-' put1licadn het~t~ e-..t~ mcimant.o Cl) '"'-. :·:~.t: 

c:a<1os, enc•::.ntr6 26 r:;,;.::.;; riii- 1:tbrosi"" 11dP.ít\CJa Co:'lnc;i~ntl<i "ln 

t.t.•ial, •I 11.,, sus 

intrahepa.ticas: mlantras que Myer y Robinson en Australt.;. 

ni sic¡uiera las mt:ncionan como causa di.' HipertE:<nsión Pc•rtit 

1ntrahepátir.:a (2). Lo anteri.,r sugiere .-:iue Podrí1 e:-:1iitir 

un factor retcial (!O la frf'tUPncia de PrP.santac:i6n dt" ,:st.i\ 

enti.:lad, sin "!mbargo no to=inemo<J suficienles evid.:tncia~ r.:on10 

para as~gurar "esta hip6te~1s. LaD causa& prehePáticns Y 

poshepaticas, ~nn muy similares a lo informado en otras 

part.f's di.;,ol r.-1undo. 

En cuanto a la presentación clínica y aspectos 

e?idemiol6gicos: obsarvamo~ qua el sexo no muestra rel$r:\On 

con el sitio de la obs~rucci6n, por lo que podamos nfirmar 

que no es un parámetro út.il en el diagn69tico etioló~Jico dA 

1 a enfermedad. 

La edad.en que se presP.ntan los p~ciente& a recibir 

atención Por algUn tipo de sintomatalogía derivarja d~l 

aumP.nto di'! la presión rn Pl sist.P.ma port.-, si mL{~istril un 

predorninio, siendll m~<!i frec•J.:tnte en la P.dai.1 are~~c:l!ll~r 

CS1%), seguida d@. los escolares (:·U%), ildc•lP.scentef; ctOlJ y 

la;:;tant~.,, (:)t). E-; tllli>t)rt..;.nte t.a11"!r est,o; ~~n ::u-'!11~.;.. •:t..)•i•:i 

que en el grupo pre~scolar Pn la m~yor parte de los caf:oG, 



.,,., i=td~d no "ii'tra l"'l aPropi~d~ para l~ ri't.;,,li:t-"CiOn '1.:; 

prcicedlrnient.c1s quirurgicos aerivat.iv.;11> y c•l manf•j.:• m~·ciicCl 

int.11nc;ivo s"'r% 

pacientes, por ·lo que se debe dar gran priciridarl a f1st~ 

aspecto en nuAstro medio. 

la rt=-laci6n e-xlsil-:'nt.e entr~! latt cJfrAY d~ Prf'~l(•n rn 

la pulpa esplénica y la pre9enc.ia ria sangrado, nan ffld·:i 

motivo df:' cont.rovarsJa. Algurios ~ut.c•rf>!. sugieren l2'> qui;. 

no existe relación. F.n nuestl'o P.9t.Udio lr.>9 res•Al tados 

apoyan lo ant.érior, pues por eji-1nplo en los Pt-IC ients-s ccin 

SHP prehep~tica, las mani f e5toc ion.!!'ii Qe c;angrado ~~ 

presEtntaron ha5t.a en un 9~%, con una Prffsi6n Prc·m~dio de 

36; mient.ra5 que en la obstrucción intrahepática en 

sangrado, se presentó en ~l · 601. con ia misma presión 

promedio. En el tipo poshepático, se Pres~ntó 'iianqrado an 

P.l 10% con una presión media d..- :~o cm. df' Ht:(1. f'c•r lCI 

a.ntar\or, podemo9 afirmar q!JP. P_.rt.il'.'ipan nt.r•l'i f-1.r.t•;r~i:1 ~n 

la Prt!f.C~nt.ac ión ciel sñngradc•, acl~m<t.,. dt<· l a1..1ment" ""' prc•si ~·n 

en el '!lis terna p~rta. 

E:n uri~·PstudJo de ¿4 ~acJP:it.~s qui:' fueron S(lmet.Jdos.;. 

endoscopia da emergenr.ia estudiados por·Alagille (l), l~s 

causas de si'lngrado fuP.rtln: il.). F<'lngrcido d& la mue"~ª G.Uf' 

.r.ul)ría lA.s var1ces ¡;n 7 p"J.ciant~;;, b). i;angrart•:i lli=t ot.r.;.. 

ettologfa diferente a las várjces en 14 CgciFtriti~ 



ulcerativa, S\ndromo'f tie /"lall..,ry Weis y úlc.,.i·c.. PéPt1ca) Y 11" 

se •ncont.ró caufia tu:iarf1nta en ~-e nif'los. Ac.f.-trt~~. enront..1•6 

c.-,r,10 si9n·~s >!nd.-,o;cópicos mayores de Hip>Jrtangt.)n p • .,rt.'l, .:ir.;.; 

se ralacionar1 con un rt•sgo alto 

tensas que Protru(an en la luz 

desa~arecían Ct la insuflación 

de sangrado 1.- VArtc~~ 

del esófago y qu-=- 110 

del mismo, 2.- Muto!'a 

~sofágic-=-. conge;t.iva o:tn las v~rices o alreded•)t" d.~ l~ii 

mifimas qua daban· lC!. c.pari¡:,.ncta de estar cubtE:!rtils c.···n 

pequql'llls vasos dilatad•:.s o telangiectasias. 

El hiperesplenismo tan citado en casos de Hipertensión 

Porta, gólo se pres>Jnt!,, en un 1.r,: al 3St d>! nuast;·os 

pacientes, sin relación con el sitio da obstruccion aunque 

fu.¡ menos frecuente en los casos POsheP<ittcos. En ningún 

caso se o~servaron manifestacion8s de sangrado o infección 

directamente atribuible¡¡ a esta cauga. En épocas 

ant.P.riores, ol hiPeresplenisMo era indicación de 

e~plenectomía en algunas ·ocasionec;, sin ~mb~rgo_ la 

6'\IOlución Cle estcrs pac1ant.és ara t.6rpidñ y fon ocafiIC.nt'-'s 

mortal; mostrando nuevos sangrados, casi el 1t)0% i!n el 

lapso de 6 Meses a 2 af'los después dal procedi111ianto (82), 

Podemos afirmar que el hipares?ll'!nismr.i ~ncontr~do ~n P.stoc; 

pac1ent.P.s, t's poco frP.cuent.& )' nunca df' import.arrcia clínica 

ni much~ mP.noc; sP.rá 1.1n parámetro o f'1.ct.or que deba influ(r 

f.1n lil dfot ifn6n d\"'l tipt.> Of' trettc-.mt1:1nt.C1 " c¡...,(f cli>t•f.'rél 

someterse el paciente. 



El sit\O d~ la 

Pi-lcient.es, correlación cc.n lat> mé\nlfestacicin~s cllnicétF-. 

e:n lo"i p.;..cient.e9 con HiPertien'fiion P»rta prdn.::P<ttica, 

sot•resal en las rnani f E!~tac i e.nea de sangrado th.l e& corno 

hematem~sis y melena aunque tam~ién la esplenom~galia es 

rouy frecuflntPl en los tipos tntrahepilttco y poshepiltico, se 

ObsP.rv.;.. un cl-l.rn pred•Jmin1.:i dP. m~n1festaci~n:i;.¡ t.~1o;;s i:o::mo 

esplen.,megc-li~, cijst.ens1on 

ascitis, red vencsa mientas las 

rnanifestac1cini:'S de sr.ngrado P&li>an a un segunde• tbrminc• en 

c1;antn a <JU frecuencia, Lo anterior sugiere que Podria ser 

útil E!l consiclerilr la 1~nniff•st.aci<'n iriitir1l, con la que ~e 

Presenta en ni~o con Hipertensi6n Porta para pensar de 

manera empírica, cuál Podí.a ser el sitio de la obstrucción. 

Sin embargo, esti;s rfr .. t.1:15 "'º" m1Jy sir11i 1-'l.ro?s ~1; 109 ttP•~S 

i ntrahep:.t.i cos y poshepilti cos y de antarnano, podemos decir 

qu.1 no '!'ion de utilidad par;;. diferenciar ec;t.as r.:los 

~ipo Prehepáti.cv rnu¡¡stra t;:;.ndanc i~ 

manifestaciones de sangrad~ a difarencia ae los otros 

ti.pos, no 4'3 P•:>sibl"' aseogur~r i:on cer~eza el 'Si.ti.•:> de la 

cibstruc e i .:>r1 ·en t•ase a Et5tos dc:ot.;1s exc l us.l varr.fon t.f'. 

l~i'l g•JÍi'l diat;;1n•)c;t1c<9. q1Je c;;e Propon~ en al r.~~itulo i;, 

sar~ ,:1,;. qran 1Jt.1l1da<l par~ ~l f•c;IJJPC'l rn~«ll tC• t'•r11..ar~ad•:• df•l 



estudio d"l "isioa pacient,:¡s, pues ofi"er.a una rut.,\ r.ritica 

complrta, ccin atf'ntión i:oriarjtaria a }(Is prc•blE:mas dl"'l nif'\o 

Ct)n SHP y un aoordaJa int"igral del m1smQ, 

finalmente.o, P.n )(1 qu(• resPect.a al tl'atarntf'ntc• de Pst..:is 

Paci~nlas, poderr.0<:1 .;,firrr~r qu"! ei;te se divtde en 1o1~dic•' y 

Quirúrgico. l::n lo qua res~eocta al prH1h•,ro, pstli í!nc;.minaao 

a la 1dentiftcaci6n, valoración y m.;.n~jQ de laq s191.1iF.!ntes 

cond1cfones: 

1.- A.;;pactos hemodinámicosi. 

2.- Aspectos met11bolfcos. 

3.- Aspectos cardio-respi rator i•l~. 

4.- Aspectos hidro-~lectrolíticos. 

s.- Aspectos infecciosos. 

prioritarias en •l manejo inicial, será valr.1rada 

cuidadosament.P la necesidad de hi;.mot.ransfusi6n deF·endiendci 

de las cifras de Ht.o. y ~sta•1o hemor.Hnáimir.o r.iel p.;.r.tentei 

P.1 t'"ont..rol del ~ilngrado rcin SC"noa dF> ~angstaken-t;Jal<.emore 

en nuestro Hospital no <;;.,,. utili.z;;i,; ni t.;.r.ip,ocr.i la infusión 

el~" VilSC·~·re-¡.111(.1, Stó' no. l"fM.-lt'tt<dO:• lo. 1"1"1(1.;!S((Jl-•JU C·:•n t'<SC"Jt'1rC·~J~ 

e on buP.nos res u l l.;.d.~s 



E-.:n ,o¡\ man"'Jo doa la in-;uficianci~ hepática, se 

dismtnuyp f'1 ilPOrta prot~icci, acor1~&Jill"ldc•f'& en casc1~ graves 

un ma:ximo da .s 9/k9/dia de prot.ainas da la d1et.a; el 

apcirt.e de gluccisa deberá ser alt.o, dada la. hipos;iJicemia 

per,;istent.e y grave qua sa<p.Í'esenta en esf.,js p~r.ientes: 

PSto corrf>sponcie er1 9o~er_a1·· a·un as:ic•rtt• f.'n lactantes d'2- 10 

a 12 nig/kg/minut.o, ,, an -. p;a_c: ient.As mayores: a un,;.. 

roncent.rac16n de gluco~a en li\<:i r.Oluc-ion""!"; de 20 iill :l~%. 

Se emplellrA neomicina,· ~:que l'!'!i egc:encial Pit.ra al 

las· bfltl.i>rias ccint.rol del 

int.e¡¡tinales, Durante la fase aguda, se administraré 2 a 

4 g, o bi&n, SO a 100 mg/kg/dta, ··que puede aoministrarse ,..J 

50i pQr via recta\ y·el $0~ Pcir"via oral. 

Se ha empleado la lactulosa C disacárido nci"ab&orbiDle 

sint.atii:o>, qu"! inhibe los micr'>organisml)<; d~l c,,1,jn 

formador~s de amon1e+co). Pued~i también c•r1~inar un ¡:.filct.o 

'OiUpresivo en el am•:>niaco Clinguíneo:i al di5mtnu1r al Ph d~l 

colon, lo cual favorece la conversion de e+moniaco ionizado 

N114.), at cual no 5<': at·5•:>rvo 

pc•r el int.est..ino y puede ser utili~Cl.do por las bacteria~ 

feci;ile~ Ct;IM? fu~nt.~ rj"! nit1·6q.:>no: la ll"l~tulosa Y l<i 15.ct..t:IS<'a 

pU~Cli:tn cir191n~r diarrE:il seci...n.:1~r1.;o a li! prc•oucc1Qr1 cl~I 

acido láctico Y a la exce'iiva sobrecar~a "ñm6tiea d~l 

colon. 



Otra~ m~did~s para ~1 contrQl d~l ~montaco s~n. ~1 

roantP.nimiento de los niVPleF> de pot.asic1 y_ l.a ne• ut1J 1:.-aci6n 

d~ diuréticos ni St'tdantes,· 

El apor._t..e·de - ~t~U1dcs~. _1erlt bajo dependiendo d~ la 

ed~d para ~vitar-la fQrmaci6n d~- mas ed~m~ é~r~bral. 

•• 
presentaran· dependiendo -de--algUna: p&io10'3(<1 _cardiaca d~ . . 

base o de la severidad del_ JíqUido acumul1tdo ""un torcer 

esPacio, Se vigilarán datQs ·de .. ·inSUff.-~ten~ia · c~rdiar.:a 
congest..iva, derrame. Pleuret.al o -cP&riclirdico 

insuficiencia respiratoria t1ecundarta; a un gran ac{.míulo de 

ase i ti s. 

La Ascitis s~ fc•rma por una CC1rnl:dnt1ci6n de 

hipoalbuminemia, hiPeraldosteroni<amo y falla renal. La 

instaure una disnea aguda. En caso de ascitis refractaria 

a un aporte bajo de sCldio C~OO a SOO mg. dí.a), asi como al 

control de infQcciones o hemorrágias intercurr~nt~s. se 

indice1r~ metnf.'JO int.ra~1ot;Pit..alé\rlo, con empleo OE» d1Urf1titof> 

tipo furosRmid~, o bien inibidoren di:! la aldost.i~rona como 

un~ f'XCrCoc.1on urin<'lrin d~ mflo;; d.:> lb 

meq. P•:>r lit.ro en "24 horas y una Pérdid·l de peso de al 



restrirci6n d~ ~Cldio. 

. ' .. •. ;: . ' , . .-,.- .-'.: :: .. :· . _. . . ' .. ;':. : 
Cl ec¡t.11 t"ibrio hidro-eolectrol { t.i co · como_:ya. se mflnc iono, 

es importante ·v egcenciál en·:·~~~~s ·-p~c·i~~t~s(-.:~e-·~viÍ.ará ·en. 

Ebrico.--

'-,•'-" 

Existan ~u'e-Vas P~~-~~~~t·i-~~~ ·an· el manejo' médico de los 

pacient.eS- p.edi.:tricos . con· SHPI en los <Al timos a1"ics, se ha 

c¡uarido extrap~l~·~. experinenxia en ñdultós con (11 ernpJP.a dfl 

medicamentos tales como ·el· propranolol, anta9onist~s H2i 

11st CCIMO con n1t.roglicerina, prazosin f• isosorbiof.' CS::l,Et4). 

Los resultados hasta el mom~nto an la p~bl~ci6n pediAt.rica 

no son de!initivcis, sin embargo existt=on hlJenas parspect.Jvs:ts 

en pa.rticula1· °'" lo raferP.ntoa a propranolol ($4). 

En le• qul· Sfl ref1(1rfl °'1 ma;1~·jc• c;u1rl4rg1c.;1 1 act.u°'lmfint.P 

g~ maneJa la esclero-teraPia con buenos resultados. . La 

1 igadura tran&tClrltc ica de várices y 

en dl'ISUSCI. 



F1nalm~nt~, no es el ~bjet.1vo ael pre~ente tr~bajo 

.:l.r.tallrr lcif. afiof'tt.o~ rf,llittl.ivc.·S c. lc1~ prort,Clll•1ti'ntc.F­

deriv.at.ivos (meso-cava¡espleno-renall porto-cava), todos 

estos han sido realizados P.n los ~lt.imos aftos en pacientes 

pedia.t.ricos 'r' l•'J<I re'!iult.1).d•)S y experiencia, son pro)piQS d~ 

cad~ cent.ro ho6pit.alarto. 
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